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OZET

Bu ¢alismanin amaci; idiopatik Parkinsonlu hastalarda STN DBS’nun fonksiyonellik ve egzersiz
kapasitesi, solaunum fonksiyonlari, solunum kas kuvveti, periferik kas kuvveti ve el kavrama kuvveti
tizerine olan erken donem etkilerini degerlendirmekti. Calisma programinda; STN DBS cerrahisi
uygulanmig Parkinson diginda herhangi bir norolojik hastaligi olmayan 10 hasta cerrahi dncesi ve
cerrahi sonrast 7. gin, 1. ay ve 3. aylarda degerlendirildi. Fonksiyonellik ve mobiliteyi
degerlendirmek igin Siireli Kalk Yiirt Testi (SKYT), 6 Dakika Yiiriime Testi (6-DYT) uygulandi.
Solunum fonksiyonlar: spirometre ile degerlendirildi. Solunum kas kuvvetini degerlendirmek igin
minimal inspiratuar basing (MIP) ve minimal ekspiratuar basmg¢ (MEP) &lgiimleri kullanilds.
Periferik kas kuvvetini belirlemek icin dijital dinamometre kullanildi. Hastaligin evresini
belirlemede ise Modifiye Hoehn-Yahr Olcegi tercih edildi ve (ortalama 2,5 ve 3). Vakalarm yas
ortalamasi 60,90 +£8,90 yild1 (7 erkek, 3 kadin). Bununla beraber bireysellestirilmis fizyoterapi
programi degerlendirme sirasinda planlandi ve hastaya ev programi olarak verilerek 3 ay boyunca
yapmasi istendi. Caligma Sonuglandiginda biitiin hastalarin mobilite yetenegi ve egzersiz kapasite
test sonuglarinda cerrahi sonrasinda anlamli gelismeler elde edildi (p<0.05). Solunum fonksiyon test
skorlarinda cerrahi oncesine gore fark yoktu. Cerrahi sonrasinda periferik kas kuvvet
degerlendirmesi, MIP ve MEP skorlar1 arasinda artis vardi fakat anlamli degildi (p<0.05). Bu
caligmanin sonuglart STN DBS cerrahisinin Parkinson hastalarinda egzersiz kapasitesi, mobilite ve
solunum kas kuvveti tizerine iyilestirici yonde etkileri oldugunu, solunum fonksiyonlari iizerine en
azindan negatif bir etkisi olmadigin1 gostermis, ilerleyen donemlerde bu fonksiyonlarda diizelmenin
olabilecegini diislindiirmiistiir.

Bilim Kodu 1024

Anahtar Kelimeler  : Parkinson, Derin Beyin Stimiilasyonu, Subtalamik Nukleus,
Solunum Fonksiyonlari, Egzersiz Kapasitesi

Sayfa Adedi : 93

Danisman : Prof. Dr. Deran OSKAY



EFFECT OF DEEP BRAIN STIMULATION OF SUBTHALAMIC NUCLEUS AND
PHYSIOTHERAPY APPROACHES ON PULMONARY FUNCTION TESTS AND
EXERCISE CAPACITY IN PATIENTS WITH PARKINSON’S DISEASE: THE SHORT
TERM RESULTS
(Ph. D. Thesis)

Bircan YUCEKAYA

GAZI UNIVERSITY
INSTITUTE OF HEALTH SCIENCES
September 2019

ABSTRACT

The aim of this study was to descibe the effects of DBS STN on exercise capacity, respiratory
functions, respiratory muscle strength, peripheral muscle strength and hand grip strength in patients
with idiopathic Parkinson’s disease in early term. In study program; without any other neurological
disorders except Parkinson ten patients who underwent DBS STN were assessed at before and
seventh day, at first month, and at third month after surgery. Time Up and Go test (TUG) and 6
Minute Walking Test (6MWT) were used to assess functionality and mobility. Spirometry was also
used to evaluate pulmonary functions. Minimal inspiratory pressure (MIP) and minimal expiratory
pressure (MEP) was applied to measure respiratory muscle strength score. Digital dynamometer was
applied to define peripheral muscle strength. To desribe the stage of Parkinson’s Disease, the
Modified Hoehn-Yahr Scale was also used (average 2,5 and 3). The average age of the patients (7
males and 3 females) was 60, 90 £8, 90 years. However, individualized physiotherapy program was
planned during the evaluation and a home program was given to the patient. The results of this study
showed that all the patients’ functionality, mobility ability and exercise capasity improved after
surgery significantly (p<0.05). Pulmonary functions test scores were also found similar with before
surgery scores. There were also increases in peripheral muscle strength, MIP and MEP scores after
surgery but not significant (p<0.05). The results indicate that the STN DBS is an effective treatment
to improve exercise capacity, mobility,and respiratory muscle strength in patients with Parkinson’s
disease, it did not show any at least negative effect on pulmonary functions in these patients and
suggest that these functions may be improved in the future.
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1. GIRIS

Parkinson Hastaligi (PH) ekstrapiramidal sistemin, 6zellikle bazal gangliyonlar (BG) ve
substantia nigrada (SN) dopaminerjik néronlardaki ilerleyici dejenerasyonlar sonucu ortaya
¢ikan kronik norodejeneratif bir hastaliktir. Bu hastaligin en 6nde gelen nedeni nigro-striatal
sistemdeki dopaminerjik ndronlarin yetersizligidir. Hastaligin tedavisinde kullanilan ve
etkin olan birgok farmakolojik ajan ile beraber ¢esitli rehabilitasyon yontemleri de
bulunmaktadir. Bununla birlikte ilag¢ tedavisinin yetersiz kaldig ve ilag yan etkileri sebebiyle
ila¢ kullaniminin miimkiin olmadig1 durumlarda, oldukga etkin ve diisiik riskli olan cerrahi
tedavi secenekleri giindeme gelmektedir. PH’nin cerrahi tedavisinde uygulanan iki temel
yontem bulunmaktadir: (a) lezyon cerrahisi; (b) derin beyin stimiilasyonu (DBS). Bu
yontemlerin uygulandigi hedef yapilarin baglicalar1 globus pallidus interne (Gpi) ve
subtalamik nukleustur (STN). STN DBS, PH tedavisinde etkili bir tedavi yontemi olmasina
ragmen tedavi mekanizmasi halen belirsizdir (Kahan ve arkadaslari, 2019). Yapilan
analizlerde DBS ile motor korteks ve premotor korteks arasindaki iligkinin arttigt
saptanmistir (Holiga ve arkadaslari, 2015). Pozitif emisyon tomografisi ¢alismalart DBS nin
PH’de fonksiyonel baglantilardaki patolojik paternlerin olusumunu ve tremor paternlerini
azalttigin1 belirtmistir (Ko ve arkadaslari, 2013; Wang ve arkadaslari, 2010). PH’nin ilk 3-
4 yil1 DBS cerrahisi i¢in uygun degildir. Cilinkii bu donemde genellikle hastalik ilaglara iyi
yanit vermekte ve diger bazi nérodejeneratif hastaliklar ile karisabilmektedir (Emre, 2010).
Bununla birlikte, dopa cevabinin azaldigi ge¢ veya terminal donem hastalarin cerrahi
sonuglar1 da pek yiiz giildiiriicii olmayabilmektedir. Ayrica, ileri yasta (70 ve Ustii) , orta
veya ileri demansi bulunan; primer psikozu olan veya ileri dahili problemleri bulunan
hastalar i¢in DBS cerrahisi uygun olmamaktadir. Bu nedenle, STN DBS i¢in en uygun
donem hastalarda dopa doz sonu koétiilesmelerin ortaya ¢iktigr ve motor-fluktuasyonlarin
bagladigi “orta” donemdir. Bu hastaligin her tiir tedavi protokoliine karsin progresif ve
dejeneratif oldugunu ayrica tedavi i¢in uygulanan gerek cerrahi gerekse medikal tedavi
yaklagimlarinin sadece semptomatik diizelme sagladigi unutulmamalidir. DBS cerrahisinde
uygulanan nérostimiilatorlerin daha fazla hastada kullanilmasinin 6niindeki en biiyiik engel
ise ylksek maliyetleridir. DBS ayrica, esansiyel tremor ve distoni hastaliklarinin tedavisi
icin de kullanilabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda DBS’nin tremor igin ilag tedavisine iistiin
oldugu ve hayat kalitesini arttirdig1 belirlenmistir (Galvez, 2005; Giugni ve Okun, 2014;

Limousin ve Martinez, 2008).



PH; gogiis duvart rijiditesi ve solunum kas kuvvet zayifligi gibi daha c¢ok restriktif
hastaliklarda goriilen bulgularla beraber obstriiktif disfonksiyonlarda goriilen, azalmis mid-
tidal akis orani, artmis havayolu rezistansi, kisitlanmis ventilasyon dagilimi ve residiiel
kapasitede artis gibi patolojilere de sebep olabilmektedir (Neu, Connolly Jr, Schwertley,
Ladwig ve Brody, 1967). Bu obstriiktif problemlerin PH’de goriilen parasempatik aktivite
artigina da sebep oldugu diisiiniilmektedir (Frownfelter ve Dean, 2014). Hastalikla goriilen
bu kardiovaskiiler ve pulmoner patolojilerin antikolinerjik ilaglarla ne derece
dengelenebildigi belirtilmemistir. Ayrica bu hastalarda lokomosyon esnasinda ekstremiteler
rijittir ve kollar hafif abduksiyondadir. Mevcut rijidite ve diskineziler PH’de hareket ve
postiir kisitlanmasima neden olmakta bu durumunda restriktif pulmoner patolojilere ve
kemoreseptor disfonksiyonuna neden oldugu belirtilmektedir (Serebrovskaya ve arkadaslari,
1998).

Fizyolojik arastirmalar; periaquaduktal gri madde (PAG) ve STN’nin otonomik kontrol
altinda bazi1 parametreleri modiile ettigini géstermis ve stimiilasyonun siibjektif bas donmesi,
anksiyete, sicak-soguk duyu farki, terleme, midriasis, kalp hiz1 ve kan basinci degisiklikleri
gibi non-motor degisikliklere yol agtigi tanimlanmistir. Lipp ve arkadaslar ¢alismalarinda
PH’de DBS elektrotlarinin STN’den ¢ok posterior hipotalamusa yakin olarak
yerlestirildiklerinde kan basinci ve solunum hizinda artisa sebep oldugunu bildirmisleridir.
Bu etkinin sadece stimiilasyona bagl degil, voltaja bagl olarak da (6-8 Volt’a ulasinca)
degistigi gosterilmektedir (Stemper ve arkadaslari, 2006; Thornton, Aziz, Schlugman ve
Paterson, 2002; Trachani ve arkadaslari, 2010).

Hastalik ilerledik¢e hastalarin fonksiyonelligi leva-dopa direncindeki artis ve non-motor
semptomlarin ilerleyisi ile beraber bozulmaktadir. Bu durum mobilitede azalmay: da
beraberinde getirmektedir. Tremorlarda artis motor kontrolii zayiflatirken giinliik yasam
aktivitelerinde (GYA) bagimliligi arttirmaktadir (Rizzone ve arkadaslari, 2014). Yastaki
ilerleme ile beraber pulmoner fonksiyonlardaki degisime bagli olarakta azalan egzersiz
kapasitesinin fonksiyonellige etkisi bu hastalikta negatiftir (Ertan, 2005). Mobilite azalmasi
postiiral problemlere eslik eder. Bu durum sadece pulmoner etkilenimlere degil; fonksiyonel
performans azalmasina ve egzersiz kapasite diisiisiine de sebep olmaktadir (Oguz, 2011).
DBS uygulamalarinin PH i¢in GYA ve fiziksel aktiviteler agisindan olumlu sonuglar

verdigini belirten ¢aligsmalarda literatiirde mevcuttur (Altug, 2010).



Literatiirde, DBS cerrahisi uygulanan hastalarin solunum ve akciger fonksiyonlarini
girisimsel anlamda tanimlamak amaciyla yapilmis olan sadece bir adet ¢alisma mevcuttur
(Hyam ve arkadaslari, 2011). Bu ¢alismada; operasyon Oncesi ve sonrasi dizayni ile degil de
sadece operasyon sonrasi akimin acik ve kapali olmasinin karsilastirilmasi seklindeydi.
Calismamizin amaci; Parkinsonlu hastalarda DBS cerrahisinin solunum kas kuvveti,

solunum fonksiyonlar1 ve fiziksel performansa etkisini saptamaktir.

Bu ¢alismamizin hipotezleri sunlardi;

Ho: DBS cerrahisinde STN uyariminin hastalarin solunum fonksiyonlar1 ve bozulmus

fiziksel performanslar iizerine etkisi yoktur.

Hi: DBS cerrahisinde STN uyariminin hastalarin solunum fonksiyonlari ve bozulmus

fiziksel performanslari iizerine etkisi vardir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Parkinsonizm Hastaliginin Tanimi ve Siniflandirmasi

Ingiliz hekim ve jeolog James Parkinson tarafindan ilk kez 1817 yilinda “paralizi ajitansi
shaking palsy” (titrek felg) adi altinda tanimlanmistir. SN’deki dopamin noronlarinin
progressif olarak hasarlanmasi ile karsimiza ¢ikan norodejeneratif bir hastaliktir (Eidelberg
ve arkadaslari, 1994; Ozekmekgi ve Tokcaer, 2015; Waters, 2008).

PH; klinik tablosu, 6zgiin patolojisi ve dopaminerjik tedaviye verdigi yanit ile ayirt edilen;
ekstrapramidal sistemi etkileyen; Parkinsonizmin en sik goriilen klinik 6rnegidir. PH,
idiopatik Parkinsonizm olarakta adlandiriimaktadir. Ozellikle BG ve SN’de dopaminerjik
noronlardaki ilerleyici dejenerasyonlar sonucu ortaya ¢ikan kronik nodrodejeneratif bir

hastaliktir (Dombovy ve Pin, 2000; Ertan, 2008; Galvez, 2005; Hanagasi, 2006).

PH’de belirtiler sinsi bir sekilde baslar ve yillar i¢inde tablo giderek agirlasir. Hastalik
genellikle miiphem ve nonspesifik semptomlar ile giden bir prodrom dénemi ile baslar. Bu
doénemde ¢abuk yorulma, halsizlik ya da kisilik degisiklikleri gozlenebilir ve motor bulgular
da bu dénemde belirli belirsiz yakinmalar seklinde (giigsiizliik hissi, iliml1 inkoordinasyon,

yazma zorlugu gibi) olabilir Hastalarin ¢cogunda belirtiler tek bir beden yarisindadir ve

yaklasik %50 oraninda tremor seklinde baslangi¢ s6z konusudur (Cakmur, 2011).

Cizelge 2.1. PH’nin siniflandirmasi (Yaylali, 2006)

Parkinsonizmin Siniflandirilmasi

A- Primer B-Sekonder Parkinsonizm C-Parkinson-Plus D- Herediter
(idiopatik) 1-ilaca bagl (dopamin Sendromlar Dejeneratif Hastaliklar
Parkinsonizm antagonistleri ve dopamini 1-Kortiko-Bazal 1- Otozomal Dominant
1-Parkinson baskilayici ilaglar) Ganglionik Dejenerasyon Serebellar Ataksiler
Hastalig1 (PH) 2- Infeksiyonlar 2- Demans Sendromlari 2- Hallervorden- Spatz
2-Jiivenil (postensefalitik, sifiliz) 3- Alzheimer Hastalig Hastalig
Parkinson 3- Metabolik ( tiroid ve 4- Diffuz Lewy Body 3- Huntington
Hastalig paratiroid disfonksiyonu, Hastalig Hastalig1
hipoksi, hepatoserebral 5- Multipl Sistem Atrofi 4- Mitokondripatiler
dejenerasyon ) Sendromlar1 5- Noroakantositozis

4-Yapisal ( beyin tiimorleri,
hidrosefali, travma )

5- Toksinler (karbonmonoksit,
mangenez, siyaniir)
6-Vaskiilitler

6-Litico-Boding
(Guamanian Parkinsonizm-
Demans)

7-Progressif Pallidal Atrofi
8-Progressif Supraniikleer
Palsi

6- Wilson Hastalig1
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2.2. Insidans ve Epidemiyolojisi

Tiim etnik gruplarda ve wrklarda goriilmekle birlikte, goriilme sikligi toplumdan topluma
degisiklik gostermektedir. Avustralya’da Avrupa ve Kuzey Amerika’da hastalifin goriilme
sikliginin benzer oldugu goézlenirken Asya ve Afrika’da insidans ve prevelansin bati
tilkelerininkinden daha diisiik oldugu belirlenmistir (Louis, Tang, Schupf ve Mayeux, 2005;
Okubadejo, Bower, Rocca ve Maraganore, 2006).

Hastalik 40 ile 70 yaslar1 arasinda goriiliir. En sik baslangic yas1 60’11 yaslardir. Yirmi
yasindan Once baslarsa juvenil parkinsonizm adini alir. Genellikle kalitsaldir ya da
Huntington veya Wilson hastaligina bagli olarak ortaya ¢ikar. Yas ilerledik¢e goriilme sikligi
artmaktadir.65 yas Ustli bireylerde goriilme siklig1 % 1 civarindayken, yas ilerledik¢e bu oran
artmakta ve 85 yas iizerinde goriilme siklig1 % 4’iin iizerine ¢ikmaktadir. Insidans ortalama
olarak 100.000°de 10-15 olup bu say1 50-59 yas arasinda 17.4/100000’e, 70-79 yas arasinda
ise 93.1/100000’e yiikselmektedir. Ulkemizdeki prevelans: 111/100000 olarak belirtilmistir
(Bekris, Mata ve Zabetian, 2010; De Rijk ve arkadaslar1, 1995; Elbaz ve arkadaslari, 2002;
Fil, 2013).

Erkeklerde kadinlara oranla 1.5 kat daha sik goriiliir ve yasam siiresi taninin konmasindan

sonra ortalama 15 yildir (Elbaz ve Tranchant, 2007).
2.3. Etyopatogenez

Bu hastaligin etyolojisi heniiz bulunamamistir. PH’de etyopatogeneze ait giincel goriisler
temel olarak insan otopsileri, hayvan modelleri ve genetik c¢alismalardan elde edilen
bilgilerle epidemiyolojik verilere dayanmaktadir. Cevresel toksinler, yaslanma ve kalitsal
yatkinlik gibi multi-faktoriyel sebeplerle olustugu ifade edilirken son zamanlarda genetik
veya c¢evresel faktorlerle hasara ugrayan ubiquitin-proteozom sisteminin PH’nin
patogenezinde sorumlu ana mekanizma oldugu diisiiniilmektedir (Altug, 2010; Emre, 2010;
Gandhi ve Wood, 2005; Thanvi, Munshi, Vijaykumar ve Lo, 2003).

Bu hastalikta beyin sapinda aminerjik niikleuslarin, hipotalamik noronlarin, SN’nin pars
kompaktadaki noromelanin yiiklii dopaminerjik noronlarin ve kiigiik kortikal néronlarin

dejenerasyonu séz konusudur (Fahn, Tolosa ve Marin, 1993; Payami, Zareparsi, James ve



Nutt, 2002). Semptomlar ortaya ¢ikmadan 6nce striatumdaki dopaminin %80’i SN’deki
dopaminerjik néronlarin ise yaklasik %60°1 ve kaybolmus durumdadir. Bu sebepten dolay1

hastalarda néron dejenerasyonunun uzun bir siire 6nce basladigi subklinik bir donemden s6z

edilmektedir (Nakamura ve Edwards, 2007).

PH’de ortaya ¢ikan dopaminerjik eksikliklik, BG’deki diger reseptor bagimli sistemlerin,
asir1 aktivasyonuna yol agmaktadir. Bu dengesizlik diger beyin alanlarinin, talamus ve
talamik baglantilar yoluyla etkilenmesine neden olarak meydana gelen biyokimyasal ve

noronal yetersizlikler hastaligin klinik tablosunu olusturmaktadir (Altug, 2010).

Birgok calisma, PH’nin akrabalar arasinda daha sik gorildigiinii gostermistir; 6zellikle
birinci derece akrabalarda PH gelisme riskinin 2 ila 3 kat fazla oldugu belirtilmistir (Waters,
2008). Kaliforniya’da, 1982 yilinda sentetik eroin kullanimi ile 6zellikle geng bireylerde
parkinsonizm semptomlar1 saptanmistir. Bu sentetik eroin deney hayvanlarina zerk
edildiginde klinik ve patolojik bakimdan insandaki PH’ye ¢cok benzeyen tablolara yol agtig1
gorilmistir (P. LeWitt, 2000; P. LeWitt ve arkadaslari, 2018; Oguz, 2011).Baz1
caligmalarda kirsal yasamda, peptisitlerin, solventlerin, metallerin ve kuyu suyu
kullaniminin PH igin risk faktorti oldugunu gosterilmistir (Tanner, Goldman, Ross ve Grate,
2014). Sigaranin PH’ye sebep oldugunu savunan calismalarin yani sira, aksini gosteren
(koruyucu etkisini savunan) ve ayrica kafeinin koruyucu etkisinden bahseden arastirmalar
da vardir. Baz1 epidemiyolojik yayinlar kafa travmasi ile PH gelisimi arasinda pozitif bir
iliski oldugunu sdylerken diger arastirmacilar belirgin bir iliski olmadigin1 belirtmiglerdir

(Tanner ve arkadaglari, 2014) .

PH’de one siiriilen patojenik mekanizmalar: mitokondriyal anormallikler, serbest radikallere
bagl gelisen oksidatif zedelenmeler, ndéronal sitoskeleton ve aksonal transportta bozulma,

kalsiyuma bagli harabiyet ve hiicre 6limiidiir (Altug, 2010).

2.4. Parkinson Hastalhig1 ve Bazal Gangliyonlar

BG beyin sapi, talamus ve korteks ile karsilikli baglantilar1 olan kortikal yapilarin
derinlerinde yer alan ¢ekirdek gruplaridir. Willis onyedinci yiizyilda subkortikal yapilardan
ilk bahsedenlerden iken 1941 yilinda Cecile ve Vogt bazal ¢ekirdekler ile ilgili daha anlagilir

tanimlamalar yapmiglardir. Bu yapilarin motor planlarin otomatik yiiriitiilmesinden sorumlu



oldugunu Marsden belirtmistir (Marsden, 1982). PH, Wilson Hastaligi ve Huntington koresi
gibi hastaliklar BG’nin motor fonksiyonlara olan etkisinindaha fazla oldugunu gostersede
giiniimiizde BG’nin genis Kkortiko-subkortikal devrelerin bir bileseni olarak motor
fonksiyonlarla beraber kognitif fonksiyonlari da etkiledigi goriisti kabul gormektedir (Emre,
2010).

BG, her ¢ekirdeginin 6zgiin bir karakterinin oldugu, serebral hemisferlerin ventromedialine
yerlesmis subkortikal bir niikleus grubudur. BG; globus pallidus (GP), GPi, globus pallidus
eksterna (GPe), ventral pallidum, striatum (nucleus caudatus, putamen, nucleus accumbens),
fonksiyonel olarak baglantili STN, SN’nin pars compacta’si (SNc) ve pars reticulata’sindan
(SNIr) olusur (Factor ve Weiner, 2007; Jankovic ve Tolosa, 2007). Kaudat nukleusun kivrimlt
yapisinin bas kismi kuyruk kismina gére daha biiyiiktiir; putamen ve GP birlikte lentikiiler
¢ekirdegi olusturmaktadir. Talamusunun altinda STN bulunur; mezensefalon tizerinde ¢ift

konkav bir lense benzemektedir (Kiinzle, 1977).

Afterent lifleri ¢cogunlukla neokorteksten gelir ve BG neokorteksten gelen afferentleri
stizerek talamusun spesifik ¢ekirdekleri araciligi ile tekrar kortekse iletir. BG’nin asil gorevi
amaca yonelik hareketleri diizenleyerek 6grenilmis hareket paternlerinin korteks tarafindan
baslatilmas1 ve yiiriitiilmesini modiile etmektir (Emre, 2010; Wilson, 2004). Hareket
planlandiktan sonra, BG motor korteksin icra etmeyi planladigi hareket i¢in medulla
spinalise gondermek istedigi emirleri alir ve o anki viicut postiiriine ait verilerle karsilastirip
gereken modiilasyonlar1 yaparak talamus lizerinden tekrar kortekse geri gonderir. Boylece
hareketin biiyiikliigii, hiz1 gibi nicel parametrelerinin viicudun o anki pozisyonuna ve
hareketinin amacina uygun olarak istenilen smirlarda kalmasimi saglar. Yani hareketi
“Olgekler”. Hareket korteks emri ile baglatildiginda amaglanan hareketi direkt yol ile fasilite,
istenmeyen hareket paternlerini indirekt yolla baskilayarak sondiiriir. Yani hareketi

“odaklar” (Fil, 2013).

BG motor goérevlerini dort uyar1 devresi araciligiyla gerceklestirirler ve bu devrelerin her
biri farkli kortikal alanlardan es zamanli olarak bilgi alip kendilerine 6zgii tek bir kortikal
alanda sonlanan kismen kapali devrelerdir (Mikaeili ve Yazdchi, 2007). Sadece hareket
degil, hareket ile iliskili kognitif fonksiyonlar, emosyonlar ve motivasyon ile iliskilerini bazi
psikiyatrik hastaliklardaki problemler de BG disfonksiyonlar1 seklinde gosterilmistir

(obsesif kompulsif hastalik, madde bagimlilig1 ve sizofreni). “Igsel olarak disaridan verilen



ipuclarindan yararlanarak™ disaridan verilen ipuglarindan faydalanabilirler (6rn: bir anda
donan hastanin 6niine engel konuldugunda veya parkenin c¢izgisini dikkate alip {izerinden
atlamak istediginde donmanin iistesinden gelebilmesi). Bu tip saptamalar BG’nin igsel
olarak olusturulan hareketler ile arasinda birliktelik oldugunu akla getirmektedir (Emre,
2010; Hocherman ve Giladi, 1998).Yine BG’nin aliskanlik edinme, prosediir 6grenme,
motor sekans 6grenme, aliskanlik edinme ile iliskili oldugu tanimlanmaktadir. Parkinson
hastalarinin motor 6grenme agisindan yasadiklar sikint1 asikardir, fakat Alzheimer hastalari
gibi limbik tipte (bilgi kayit edilmesindeki sorun) hafiza bozuklugu gostermezler. Sekans
ogreniminde kaudat ¢ekirdegin bilgi O6grenme, putamenin ise Ogrenilmis sekansin
performansi ile ilgili oldugu belirtilmistir, fakat prosediirel 6grenmenin kortikal mi yoksa
BG ile mi iliski oldugu hala muammadir (Emre, 2010; Miyachi, Hikosaka, Miyashita, Karadi
ve Rand, 1997).

Cizelge 2.2. Bazal gangliyonlar i¢inde yer alan devreler ve 6zellikleri

Devre Baglangi¢-Bitig Takip Ettigi Yol Gorevi
Okulomotor Frontal Goz Sahasi, Nucleus caudatusun govde kism, Goziin takip hareketlerinin
Evre Posterior paryetal ventrolateral SN, GP’nin diizenlenmesi
korteks dorsomediali, talamus (mediodorsal  (colliculus superior

ve ventral anterior nukleuslarr) baglantisi vasitasiyla)
Asosiyatif Brodmannin 9 ve  Nucleus caudatusun  basinin  Yapilacak motor
(kognitif, 10. Alam dorsolateral kismi, GPi, SNr, hareketlerin 6nceden
dorsolateral Talamus (mediodorsal ve ventral planlanmasi

prefrontal) devre anterior nukleuslari)

Limbik devre

Lateral Brodmann’in 10- Nucleus caudatusun Ruhsal durumlart ve diisiinceleri

orbitofrontal 11. Alam ventromediali, mediodorsal GPi, ifade eden mimik kaslarmin

devre rostomedial SN, talamus hareketleri ve cesitli  jestleri
(mediodorsal ve ventral anterior meydana getiren el, kol, bas ve
nukleuslart) govde hareketlerinin olusumu

Anterior Anterior cingulat Limbik striatum (nucleus

cingulat korteks caudatusun ventromediali,

devre (Brodmann’n 24 putamenin ventrali, nucleus

Motor Devre

nolu alan),

Yardimci motor
alan, motor
korteks, premotor
korteks,
somatosensorial
korteks

accumbens ve tuberculum
olfactorium

GPi, GPe, SN, talamus
(ventrolateral, ventral
anterior ve centromedian
nukleuslart)

Hareketlerin planlanmasi ve
baglatilmasi, hareket hiz ve
biiyiikliigliniin ayarlanmasi,
6grenilmis motor programlarin
otomatik olarak uygulanmasi,
ardisik veya simultan hareketlerin
gerceklesmesi, kas tonus
ayarlanmasi ve postiiral kontroliin
saglanmasi
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2.5. Parkinson Hastahgmmin Seyri ve Klinik Bulgular

Hastaligin seyri progresyon hizi agisindan degiskendir. Genellikle sinsi baglayarak belirtileri
yillar iginde son derece yavas ve giderek artan bi¢imde goriilmeye devam eder. Hastalik tipik
olarak sag veya sol ekstremitede unilateral baslar, fakat: “Ingiltere PH Dernegi Beyin
Bankasi Klinik Tani Kriterleri’ne gore, en gec 3 yil i¢inde tutulum diger ekstremiteyi de
icine alir Bunu takip eden safhalarda da ilk belirtilerin basladig tarafta daha belirgin olmak
tizere asimetrik tutulum devam eder. (Chou ve Hurtig, 2005; Dewey ve O’Suilleabhain,
2000).

Hastalarda semptom ve bulgular dominant motor semptomatolojiye gore 3 alt gruba
ayirilabilir. Bunlar: tremor ve postiiral instabilitenin daha sik goriildiigii dominant tip,
bradikinezi ve ylirliylis bozuklugunun daha bariz gorildigi akinetik tip ve her ikisinin

karsimi olan mikst tiptir.

Hastalikta genellikle baskin bir bulgu goze ¢arpmadigi i¢in mikst tip daha sik goriiliir.
Kaynaklar tremor ile baslayan PH’nin bradikinezi ile baslayanlara gore daha yavas bir seyir
gosterdigini ayrica geng yasta baglayan PH’nin ileri yaslarda baglayanlara gore daha yavas
seyirli ilerledigini belirtmislerdir (Chou ve Hurtig, 2005; H, 2010; Ozekmekgi, 2010).

Farkli kaynaklarda farkli ayrimlar yapilsa da PH’de goriilen klinik bulgular primer ve

sekonder bulgular olarak iki gruba ayrilmaktadir.

A. Primer Bulgular

<3

» Istirahat tremoru
Rijidite
Akinezi / Bradikinezi

s Postural instabilite

7/ 7/
°0 °0

K/

B. Sekonder Bulgular

% Kognitif / Noropsikiyatrik Bozukluklar



a) Anksiyete

b) Bradfireni

¢) Uyku bozuklugu
d) Depresyon

e) Demans

%+ Otonomik semptomlar

a) Konstipasyon

b) Ortostatik hipotansiyon
€) Artmis terleme

d) Seksiiel disfonksiyon
e) Uriner disfoksiyon

++ Sensoriyal

a) Kramplar
b) Agn
c) Paresteziler

% Cilt

a) Sebore

++ Kranial sinir /Fasial Semptomlar

a) Bulanik goriintii

b) Dizartri

c) Disfaji

d) Hiperaktif glabellar refleks
e) Maske yiiz

f) Olfaktor disfonksiyon

g) Siyalore

11
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%+ Muskuloskeletal Semptomlar

a) Kompresyon noropatileri
b) Distoni
c¢) Kifoskolyoz

d) Periferal 6dem

2.5.1. Parkinson hastahginda goriilen bulgular

Primer bulgular

Tremor

Tremor, gama motor néron devrelerinin birbirleri arasinda iletim kaybina bagli olarak
gelisir. Tremor, Parkinson hastalariin % 70-80'inde ilk olarak ortaya ¢ikan motor bir
bulgudur ve para sayar tarzda istirahat tremoru goriiliir. Hastalarin % 20’sinde hastaligin
higbir evresinde tremor goriilmeyebilir. Ozellikle stresten, yiiriiyiis esnasinda ve mental
aktivite sirasinda artar, uyku sirasinda ve hareketle azalir veya kaybolur. El, ayak, dudak, dil
ve ¢enede goriilebilen istirahat tremoruna ek olarak hastalarin % 40’inda farkl: tiplerde izole
veya istirahat tremoruyla beraber aksiyon ve postiiral tremor goriilebilmektedir. Tremor {ist
ekstremitede 6n kol supinasyon-pronasyon hareketi, elin bozuk para sayma ya da bir ¢akil
tagin1 bagparmak ve isaret parmak arasinda yuvarlama hareketi seklinde alt ekstremitede ise
ayakta ortaya c¢iktigt zaman pedala basma hareketini (ayak bilegi ritmik fleksiyon-
ekstansiyon) andirir. PH’de en fazla goriilen sikayet olan tremor ayni zamanda en sik sosyal
fobiye yol acan semptomdur (Hughes, Daniel, Blankson ve Lees, 1993; Jankovic, Schwartz
ve Ondo, 1998; Robinson, Rajput, Ebadi ve Pfeiffer, 2005; Ropper, 2005). Literatiirde 4

tremor ¢esidinden bahsedilmektedir.

Klasik PH’ye 06zgili tremor (Tip 1): Frekansi genellikle 4-6 Hertz’dir (Hz), fakat bazi
vakalarda hastaligin erken evresinde daha yiiksek frekanslhi olarak ortaya ¢ikabilmektedir.
PH’de istirahat tremoru ayn1 frekanstaki kinetik tremorla beraber olabilir. Istemli hareketin
baslatilmasiyla istirahat tremoru gegici olarak baskilanmakta; hareket ortaya ¢iktiktan birkag

saniye sonra ise tekrarlamaktadir. Bu tremor bazen postiiral tremor ile karisabilmektedir. Bu
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tremorun frekanslar1 arasindaki fark 1.5 Hz’in ustiinde ise farkli isimle adlandirilmaktadir
(Jankovic ve Tolosa, 2007).

Farkli frekanslarda istirahat tremoru ve postiiral tremor (Tip 2): Hemen hemen tiim
Parkinson hastalarinda goriilebilecek farkli frekanslarda istirahat ve postiiral tremorun hafif
formudur ve yavas yapilan fleksiyon/ekstansiyon hareketleri sirasinda meydana gelir
(Jankovic ve Tolosa, 2007).

Izole postiiral tremor (Tip 3): Rijidite ile beraber goriilmektedir (Jankovic ve Tolosa, 2007).

Istirahatte monosemptomatik tremor (Tip 4): Baz1 Parkinson hastalarinda, bradikinezi veya
rijiditeyle ilgili bulgular olmadan da istirahat ve postiiral tremor ortaya ¢ikabilmektedir.
Mevcut klinik bulgular PH tanisin1 koymak igin yeterli olmadigindan bu durumdaki
Parkinson hastalarinda goriilen tremor; istirahatte monosemptomatik tremor seklinde

tanimlanmaktadir (Arslan, 2011; Jankovic ve Tolosa, 2007).

Rijidite

Rijidite; Parkinson hastalarinin birgogunun farkinda olmadigi ve ancak ekstremitenin pasif
olarak yapilan muayenesinde saptanan bir tiir hipertoni bulgusudur. Ders kitaplarinda, agonist
ve antogonist Kkaslarda ortaya c¢ikan kasin gerilmesine karsin artmis yanit olarak
tammlanmaktadir. PH’de iki tip rijidite mevcuttur. “ Kursun Boru” sertligin sabit oldugu tip veya
harekete gosterilen direncin intermittan ¢oziildiigii “ Disli Cark” seklindedir. Spastisiteden farkli
olarak rijidite hiz ve siddetten etkilenmemektedir (Ertan, 2005; H, 2010; Paulson, 1997).

Diger ekstremitenin istemli hareketi sirasinda mevcut olan rijiditede artis veya saptanmamis
olan rijiditenin ortaya cikarilmasina ise Froment belirtisi denir. Buna ek olarak,aksiyel
kaslardaki rijiditenin etkisiyle govdenin ileri derecede ante-fleksiyona gelmesi kamptokormi
olarak isimlendirilmektedir (Celiker, 2015). Rijidite genellikle unilateral iist ekstremite
proksimalinden baglayarak ayni ekstremitenin tiim kaslarina, hatta karsi tarafa, boyun ve
govde kaslarina kadar yayilabilir. ilk bulgularindan birisi yiiriiyiis esnasinda uyumlu kol
hareketinin (assosiye kol salinim1) ortadan kalkmasidir. Rijidite istemli hareketlerin 6zellikle
hizin1 kisitlayarak tutulan ekstremitede agr1 ve kramplara sebep olmaktadir (Clower, 2001;
Valls-Solé ve Valldeoriola, 2002).
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Bradikinezi/ akinezi

Parkinson hastalariin er ya da gec tiimiinde gelisen “bradikinezi” hareketi baslatma ve
hareketi devam ettirmede yavaslik; “hipokinezi” hareketin azalmasi; “akinezi” ise hareketin
olmayis1 anlamini tasir. Aslinda“donma” akinezinin bir ¢esididir. Bradikinezi, GP’nin
inhibitdr dopaminerjik uyarilarindaki azalma sonucu, talamusun ventrolateral niikleusundaki
ndronlarin inhibisyonunda artis ve motor korteksdeki noronlarin stiimuluslarindaki kayip
sonucu olusur. Bradikinezi rijidite ile iliskili degildir (Clower, 2001). PH’de istemli
hareketin baglamasinda gecikmede, bir hareketten digerine gegiste ve hareketi durdurmada
zorlanma, tekrarlanan ardi sira hareketlerin amplitiid ve hizinda tedricen bir diisme dikkati
ceker. Once distal kaslar, daha sonra tiim kas gruplan etkilenir (Ozekmekgi, 2010; Valls-
Solé ve Valldeoriola, 2002).

PH’nin ilk semptomu bradikinezi olan hastalar bu yavashigi “tutukluk, giigsiizliik” olarak
tanimlar. Fakat hastalarin kas kuvveti normaldir. Bradikinezi kendi ile beraber; yiiziin
ifadesiz goriiniim almas1 (bradimimi), monoton ve algak sesle konusma (hipokinetik dizartri,
hipofoni), yutma fonksiyon kaybina bagl olarak agizda salya birikimi ve akmasi (siyalore),
yliriime sirasinda otomatik kol hareketlerinin azalmasi veya kaybolmasi (assosiye
hareketlerin kaybi) sayilabilir. Ozellikle spontan mimik hareketlerinin ortadan kalkmasi ve
g6z kirpmanin azalmasiyla “maske yiiz” hipomimi gelisir (Altug, 2010; Gilroy, 2002). Ik
olarak iist ekstremite ince kas etkilenimi ile birlikte, hastalarda kiiclik objeleri kavrama,
mikrografi, diigme ilikleme, agma gibi ince el becelerisi gerektiren aktivitelerde kayiplar
goriilmeye baslar ve olusan hareket limitasyonlar1 zamanla tim kaslara yayilir (A.

Berardelli, J. C. Rothwell, P. D. Thompson ve M. Hallett, 2001).

Postural instabilite

Postiiral refleksler; statik-dinamik olarak postiirii siirdiiriirken dengemizi ve fonksiyonumuzu
korumamiza, doniislerde veya yiiriiylis sirasinda yon degistirirken dengemizi muhafaza
etmemize ve dik durmamiza yardim etmektedir. Hasta denge bozukluguna bagli olarak
pozisyonunu uzun siire koruyabilse de; degistirecegi zaman yeni pozisyonu muhafaza etmekte
zorluk ¢eker. PH’nin belirtileri arasinda en fazla oziirliiliige neden olan bulgulardandir ve
ozellikle kol fleksiyonu ile baslayan tabloda durum 6ne egik postiire dogru yonelir (Coelho ve
arkadaslari, 2010; Ertan, 2005; Nilsson, Térnqvist ve Rehncrona, 2005). PH’nin tedavisinde
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kullanilan pallidotomi, STN DBS ve dopaminerjik tedavi aksiyel belittiler iizerinde yararh
olabilmekte de iken postiiral denge bozuklugunda belirgin fayda saglayamamaktadir (Maurer ve
arkadaslari, 2003).

Sekonder bulgular

Koagnitif disfonksiyon

Artmis noronal etkilenim Alzheimer hastaligi kadar olmasa da genis néron kayb1 dolayisi ile
kognitif fonksiyon etkilenimi ve davranis bozukluklar1 eslik eder. Parkinson hastalarinda
%40-50’sinde yaygin olarak goriilen demans; yavas ilerleyen, sinsi baglayan bir problemdir.
Ileri yaslarda hastaligin geg evrelerinde goriilen demans degisik derecelerde olabilir ve seyri
sirasinda siklikla psikoz gelismektedir. Uzun hastalik siiresi ve hastaligin ileri yasta
baslamasi, Levodopaya karsi erken donemde yanitin kaybolmas1 ve ilaca bagl psisik yan
etkilerin fazla oldugu hastalarda, egitim diizeyi diisiik olanlarda, akinetik-rijid formda ve
erken donemde depresyon gelismis hastalarda demans belirtilerinin ortaya ¢ikmasi daha
kolaylagsmaktadir (Apaydin ve Emre, 2003; Genever, Downes ve Medcalf, 2005; Ketcham,
Hodgson, Kennard ve Stelmach, 2003; Tas ve Akyiiz, 2003).

Kas iskelet sistem deformiteleri

Hem yer¢ekiminin etkisi hem de viicudun biyomekanigi nedeni ile bu hastalikta bas 6ne egik ve
ceneler gogiislere daha yakindir. PH’de elde metakarpofalanjeal ve distal interfalanjeal
eklemlerin fleksiyonu, ulnar deviasyon ve proksimal interfalanjeal eklemlerin ekstansiyonu ile
sekillenen ve striatal el adi verilen bir deformite, benzer sekilde ayak basgparmaginin tonik
ekstansiyonu (striatal basparmak), diger parmaklarmn penge seklinde fleksiyonu ve ayagin
inversiyonu ile seyreden ayak deformitelerine rastlanmaktadir. Govde o©ne dogru
pozisyonlanmis, skolyoz veya kifotik bir postiire gidis baglamistir. Kifotik toraks ile beraber
omuz protraksiyonu, iist ekstremite internal rotasyonu, diz-kalca ve dirseklerde fleksiyon
goriiliir. Bu kifotik postiir ayn1 zamanda govde ekstansor kaslarin1 mekanik olarak da uzatarak
sirt ve bel agrilarma yol agabilir (A. Berardelli, J. Rothwell, P. Thompson ve M. Hallett, 2001;
DeLisa ve arkadaslar1, 1988; Ertan, 2005; Ozekmekgi, 2010; Ozkayran ve arkadaslar1, 2006).
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Agri ve duyusal semptomlar

Agn sikayetleri (osteoartrite sekonder gelisen agri, ndropatik ve nevralji gibi sebepler) ve
iyi lokalize edilemeyen kramplarin parkinsonizm ile %50 iliskisi bulunmaktadir. Ozellikle
akinezi, rijidite ve tremorlarin oldugu durumlarda ekstremitede ortaya ¢ikan agri hissinde
artis olmaktadir. Hastalarin bir kisminda etkilenen ekstremitede paresteziler motor hareket
kaybi, radikiilopati ve kas-iskelet sistemi agrilar1 ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin duyusal
yakinmalart agr1 (kiint), karincalanma, yanma, tsiime, aci, yanma, elektriklenme
seklindedir. Bu belirtiler hastaligin herhangi bir evresinde motor semptomlarin siddetinden
bagimsiz olarak gelisebilmektedir, ayrica bazi hastalarda duyusal belirtilerinin motor
semptomlarin ortaya ¢ikisindan birkag yil dnce baglamaktadir (Altug, 2010; Cheon, Park,
Kim ve Kim, 2009; Jankovic ve Tolosa, 2007; Silva, Viana ve Quagliato, 2008).

Otonomik disfonksiyon

Bu hastalikta santral ve periferik otonom merkezlerdeki néron kaybina bagl olarak hastalar icin
ortostatik hipotansiyon Parkinson tedavi planini en sik etkileyen otonom belirtidir. PH’de
gortilen otonomik disfonksiyonlar, hastaligin siiresi ve agirlik derecesi ile korelasyon gostererek
ilerleyen donemlerde ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle hastalar ayaga kalktiklarinda gz kararmast,
bas donmesinden yakinirlarken bu durum yorgunluk ile beraber diisme nedeni olabilir. Yine
stinkter problemleri, konstipasyon ve diger gastrointestinal motilite sorunlar1 goriilmektedir.
PH’nin ilerleyen dénemlerinde spinal otonom ndronlardaki dejenerasyona bagli olarak veya
tedavide kullanilan dopaminerjik ilaglarin yan etkisi olarak ortaya ¢ikan otonom belirtiler
Parkinson hastalarinin hemen hemen hepsinde degisen siddetlerde goriilen terleme problemleri,
idrar inkontinansi, periferik 6dem, cinsel fonksiyon bozukluklari, sebore sik rastlanilan otonom
belirtilerdendir. Ozellikle “OFF” dénemlerde hastalar tarafindan daha sik goriildiigii belirtilirken
“ON” dénemlerde ortadan kalktigi belirtilmektedir (Braak, Ghebremedhin, Riib, Bratzke ve Del
Tredici, 2004; Emre, 2010; Ertan, 2008; Hillen ve Sage, 1996).

Uvku bozukluklart

Uyku bozukluklar1 motor olmayan belirtilerin icerisinde en siklikla karsilasilan bulgulardandir.
Uykuya dalmada zorluk (orta, ileri evrelerde goriilen levodopa etkisinin tiikendigi gece

saatlerinde ortaya g¢ikan tremor, rijidite ve bradikinezi), uyku boliinmesi (yiizeyel uykuda
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tremorun belirmesi, levodopaya bagl diskineziler, distoni ve agri, agrili bacak kramplari) veya
uykusuzluk seklinde uykunun siirdiiriilmesini bozan nedenlerdir. Gece uykulari problemli
oldugu i¢in giindiiz uyuklamalar goriiliir. Erkek hastalarda daha fazla olmak tizere REM uykusu
davranis bozuklugu bu hastaligin yaklasik yarisinda goriiliir. Uku problemleri PH’nin temel
motor belirtilerinden daha 6nce ortaya ¢ikabilir. istirahat tremoru da uykuya dalmay engeller.
Solunum problemleri nedeni ile uyku apnesi goriilmekte ve sabah sertligi de erken uyanmaya
neden olmaktadir. Uyku problemleri; sik uyanma, uykuya dalma, agrili distoni, nokturnal kramp
ile birlikte yatakta donme zorlugu, motor huzursuzluk, giin i¢i uykululuk hali seklinde ortaya
cikmaktadir (Altug, 2010; Gagnon, Postuma, Mazza, Doyon ve Montplaisir, 2006; Giinal, 2008;
Hobson ve arkadaglari, 2002).

Yiirtime bozuklugu

Kifotik postiir, 6ne dogru hizlanma, yiirliylistin donmas1 ve ayaklar siirliyerek yiirlime
PH’nin karakteristik yiirliyiis bozukluklarindandir (Chen, Wang, Liou ve Shaw, 2013).
Yiirtiylis bozukluklariin siddeti yiiriiylisin gerceklestirildigi ¢cevreye, hastaligin siiresine,
ylirliylis esnasinda bagka bir gorev yapip yapmadigina, g¢evresel ipuglarma (kaldirim
karolarinin isaret olarak kullanilmasi) bazal ¢ekirdekleri atlayarak gerceklestirdigi dikkati
stratejilerine baglidir (Toro, Nester ve Farren, 2003). Nigro-striato-pallidal disfonksiyon
progresyonuna bagli olarak PH yiiriiyiis bozukluklar1 4 evrede siniflandirilmistir (Armutlu
ve, 2018; Hausdorff ve Alexander, 2005).

Cizelge 2.3. PH’nin ilerleyisinde yiiriiyiis bozukluk evreleri (Hausdorff ve Alexander, 2005)

Yiiriiylis Bozukluk Evresi ~ Oziir Derecesi Klinik Ozellikler

Erken Dénem (Evre 1) Thmal edilebilir fonksiyonel degisim Kol salimmlarinda azalma

Orta Donem (Evre 2) Hafif orta derecede fonksiyonel Yavas, ayaklar1 siiriiyerek yiiriime
bozukluk

Geg¢ Donem (Evre 3) Ciddi fonksiyonel bozukluk Off siiresince ylirliyememe

On boyunca diskinetik yiiriiyiis
Giivensiz, Ataksik Yiiriiyiis
Uzun siiren donmalar
Tekrarlayan diismeler
Diisme korkusu
Ortostatik hipotansiyon

Tleri Dénem (Evre 4) Bagimsiz Yiiriiyememe Ilerlemis postural instabilite
Tekrarlayan diismeler
Ciddi diisme korkusu
Kognitif etkilenim veya demans
Fleksor postiir, dizleri ekstansiyona
getirememe
Ciddi ortostatik hipotansiyon
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Hastaligin baslangic donemlerinde yiiriiyiis sikayetlerinin oran1 %17°dir (Jankovic ve
arkadaslari, 1990). Yiriiyiis analiz yontemleri ile yiiriiyiiste yavaslik adim uzunlugunda
azalma, sallanma faz1 kisaligi, iki ekstremite arasi sallanma fazi asimetrisi ve adim siiresi
degiskenligi saptanmustir (Baltadjieva, Giladi, Gruendlinger, Peretz ve Hausdorff, 2006;
Caetano, Gobbi, del Rosario Sanchez-Arias, Stella ve Gobbi, 2009). Bu hastalikta en yaygin
goriilen yiiriiylis bozuklugu hipokinezidir. Yiirime ve postiiral refleksler levadopa
tedavisine kars1 direnglidir ve ilerleme gosterir. Ayrica yorgunluk, ortostatik hipotansiyon
ve lumbal bolge kaslarindaki rijiditeye bagli bel agris1 yiirliylisii daha fazla zorlastiran
etmenlerdendir (Armutlu ve arkadaslari, 2018).

Orta donemde goriilen yiirliylis bozukluklari; ayaklar siiriiyerek yiirtime, artmis bradikinezi
ve hipokinetik yliriiylis fonksiyonel olarak daha 6nemli bir hal almistir. Adimlar kisalmistir,
itme fazi kuvveti ve kalca fleksor kuvveti azalarak alt ekstremitede govde fleksiyon ve
govdede kifotik postiir hakimdir. Ara ara konusurken hasta yiiriime aktivitesini durdurabilir
(dual task bozuklugu). Dual task yiiriiyiis esnasinda adimlar aras1 farkligi arttirirken,
ekstremiteler arasi sallanma fazi siiresi asimetrisini arttirarak dakika adim sayis1 azalir
(Bloem, Grimbergen, Cramer ve Valkenburg, 2000; O'Shea, Morris ve lansek, 2002). Yine
bu evrede epizodik olarak goriilen yiiriiyiis problemleri (6rn: yavas yiiriime) kronik olarak
goriilen yliriiylis bozukluklariin i¢cinde yavas yavas belirmeye baslar. Yiiriiyiisiin herhangi
bir fazinda ortaya ¢ikan epizodik yiiriiylis bozukluklar1 birka¢ saniye siirebilir (Galvez-
Jiménez, 2013). “Festinating yiiriiyiis” kiigiik ve hizl1 adimlarla 6ne dogru hizlanmay1 iceren
ve birkag saniye siiren yiiriiylis patolojisidir. Hastalar bu yiiriiyiis boyunca adeta arkalarindan

arkadaslari, 1992).

Gecg donemde goriilen yiirliylis bozukluklarinda kronik bozukluklara ilave olarak epizodik
bozukluklar daha siklagir. Bu epizodik bozukluklar diismelere ve yaralanmalara yol acarak
kisinin bagimsizligini etkiler. Donma erken evrede 10 saniyeden az iken ge¢ donemde bu
stire uzamistir. Hastalik ilerledikce donma epizodlari siklasarak giinliik yasam aktivitelerini
kisitlar ve diismeler siklasir. Donma esnasinda tam hareketsizlik goriilmez, bacaklarda
kiiiik hareketler ve titremeler olusur (Altun, Ozbek, Zarifoglu ve Ozkaya, 2013; Armutlu
ve arkadaslari, 2018; Schaafsma ve arkadaslari, 2003).
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fleri dénemde goriilen yiiriiyils bozukluklar1 biri ise kilitlenme hali (“freezing”; motor
bloklar) seklinde ortaya ¢ikar. Genellikle bu durum hasta diizgiin bi¢cimde yiiriirken kap1
esigl, turnike gibi dar mekanlardan gegerken veya kendi ekseni etrafinda doniis sirasinda
ayaklar1 yere yapisir gibi kalakalir ve kisa bir siire (birkag saniye, nadiren >30 sn) adim
atamazlar. Bu durum c¢ok siddetli bir hal aldiginda hasta dengesini yitirerek diisebilir.
Kilitlenme daha ¢ok bradikinezinin, agir rijiditenin, postiirii siirdiirememenin ve uzun
hastalik siiresinin varliginda goriiliir, ayrica hastalarin % 47°si kilitlenme olaymin varligini
belirtmislerdir. Aslinda bir motor fenomen olmasina ragmen motor problemlerin
olusmasinda stres, anksiyete ve depresyonun 6nemli 6l¢iide rolii oldugu anlagilmistir (Emre,

2010; N. Giladi ve Hausdorff, 2006; Oguz, 2011; Ozekmekgi, 2010).

Distoni

Genetik gegisli Parkinson sendromlarinda geng yastaki kadinlarda siklikla agrili (yiiriiyiince
kotiilesen) distoni karsimiza ¢ikan ilk semptomolabilir. Ozellikle; en sik ayak bileginde
inversiyon, ayak veya el parmaklarinda fleksiyon sekline goriiliir ve yiirlime ile beraber agr1
artar. Ayak bilegi ve parmaklarda kasilma ile kramplar tipik olarak sabah erken saatlerde
veya hasta uykudan uyandiginda ila¢ plazma konsantrasyonu en diisiik oldugu zaman
gortiliir (erken sabah distonisi). Diskineziler OFF (Kapali) donemde” genellikle distoniktir.
Levodopa tedavisi komplikasyonu seklinde karsimiza ¢ikar. Bu durum géz ardi edilmeden
levadopanin yan etkilerinden birisinin distoni olmasi nedeni ile anamnez alirken tedaviyle
iliskisi sorgulanmalidir. Nadiren blefarospazm veya servikal distoni gézlenir (Dewey, 2000;
Erdogan, 2012; Lohmann ve arkadaslar1, 2003; Oguz, 2011; Ozekmekgi, 2010; Poewe, Lees
ve Stern, 1988).

Yutma gricliigii (disfaji)

Yutma refleksinin baglatilamamasina, orofasyal-larenjeal rijidite ve bradikineziye bagl
olarak yutma ile ¢ignemenin agirlagsmasina ve yutma iglevinin genellikle larenks ve
0zofagusta yavaglamasina bagli olarak alinan sivi veya kat1 gidalar kisinin agzinin gerisinde
ve bogazinda birikir. Ozellikle hastaligin ge¢ donemlerinde ortaya ¢ikmaktadir. Yine oral
bolgede biriken tiikiiriik miktarinin artmasi ile beraber dudak kenarindan akmaya baglar
(siyalore) ve yutma fonksiyonunu azaltabilir (Bagheri ve arkadaslari, 1999; Celiker, 2015;
Escobar ve Aitken, 2018; Galvez, 2005).
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Pulmoner disfonksiyon

Solunum disfonksiyonlari ilk kez Dr. James Parkinson tarafindan bir vakada belirtilmistir.
Ilerleyen zamanlarda Parkinson hastalarinin solunum fonksiyon degerlendirmelerinde
hastalarin 6nemli bir ylizdesinde bu bozukluk saptanmistir (Hovestadt, Bogaard, Meerwaldt,
van Der Meche ve Stigt, 1989). Solunum fonksiyon bozukluklari PH’de mortaliteye yol agan
en onemli sebeplerdendir. Solunum disfonksiyonlar1 hastaligin erken dénemlerinde fark
edilemez ve GYA’da azalmaya sebep olur (Haas, Trew ve Castle, 2004). Fakat PH’de
respiratuar kas tutulum derecesi ve respiratuar bozukluklarin patogenezindeki rol heniiz

kanitlanmamustir (Tzelepis, McCool, Friedman ve Hoppin Jr, 1988).

Bu hastalarin kaslarindaki rijidite ve bradikinezi, 6zellikle tekrarlayici motor hareketlerin
yapilmasinin zorlugundan dolayr solunum fonksiyon test sonuglarinda da olumsuzluklar
yaratmaktadir. Hastalarin zorlu vital kapasiteleri saglikli kisilerle karsilastirildiginda daha
diisiik oldugu, minimal inspiratuar basing (MIP) ve minimal ekspiratuar basing (MEP)
degerlerinin, maksimal istemli ventilasyonlarinin, birinci saniyedeki ekspiratuar
hacimlerinin, pik ekspiratuar ve inspiratuar akimlarinin azaldigi bir¢ok ¢aligmada
gosterilmistir (P. LeWitt ve arkadaslari, 2018; Mikaeili ve Yazdchi, 2007; Oguz, 2011;
Silveira ve arkadaslari, 2018).

Birincil pulmoner anormallikler restriktif degisiklik ve hava yolu tikanikligidir (Saleem,
Sapienza ve Okun, 2005). PH’de, restriktif spirometrik defektin ana spirometrik bulgu
oldugu bildirilmistir (Shill ve Stacy, 1998). PH’nin dogal seyri boyunca bu kisitlayici
degisiklikler; hizli aktivasyon gerektiren manevralarda ve iist solunum yolu ile gégiis duvari
koordinasyonunun motor disfonksiyonunda ilerleyici bozukluklara sebep olabilir (Lasserson
ve arkadaslari, 2006; Silverman ve arkadaglari, 2006). Bu kisitlayic1 degisiklikler
dopaminerjik modiilasyona duyarhidir (Morice ve arkadaslari, 2007). PH’de genel hava yolu
obstriiksiyonun oldugu bildirilmistir (Sabaté, Rodriguez, Méndez, Enriques ve Gonzélez,
1996). Bir¢ok yayin hava yolu obstriikksiyonunun artan parasempatik aktivite ve brons
kaslarmin tonusunu artirmasi sonucu oldugunu ileri siirmektedir. Hastalikta goriilen
progresif kifozun ozellikle restriksiyona neden oldugu belirtilmistir (Hovestadt ve
arkadaglari, 1989; Sathyaprabha, Kapavarapu, Pal, Thennarasu ve Raju, 2005). Hastaligin
ilerleyen evrelerinde, restriktif respiratuar bozukluklarin diisme, yiirime ve donma gibi

motor bulgularla iligkili oldugu gosterilmistir. GOgiis duvar rijiditesi veya inkoordine
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ekspiratuar efora sekonder olarak restriktif ventilasyon bozuklugu goriilebilir (Izquierdo-
Alonso, Jimenez-Jimenez, Cabrera-Valdivia ve Mansilla-Lesmes, 1994). Hastaligin
ilerleyen evrelerinde solunum kas kuvveti azalmas: (diisiik MIP ve MEP) sonucu etkili
Okstirememe sekresyonlarmin atilamamasmma ve sekonder enfeksiyonlara zemin
hazirlayabilir. Ayni yastaki kontrol grubuna gore istemli ve refleks oksiiriik kuvveti azalarak
hastalarda aspirasyon pnomonisi gelisimine Sebep olabilir (Ebihara ve arkadaslari, 2003;
Fontana, Pantaleo, Lavorini, Benvenuti ve Gangemi, 1998; Sabaté ve arkadaslari, 1996).
Literatiirde sadece ileri evrelerdeki hastalarda degil hafif ve orta evrelerdeki hastalarin hem
MIP hem de ekspiratuar solunum kas kuvvetlerinde anlamli derecelerde azalmalar oldugunu
ve egzersiz kapasitesinin etkilendigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (Guedes, Rodrigues,
Fernandes, Cardoso ve Parreira, 2012; Maria ve arkadaslar1, 2003; Silverman ve arkadaslari,
2006).

Parkinson hastalarmin hem ON (a¢ik) hem OFF (kapali) donemlerinde solunum
fonksiyonlarinin etkilendigi; 6zellikle OFF donemlerindeki sonuglarin anlaml dl¢iide daha
kotii oldugu gosterilmistir. Levadopa ile diger ilaglarin solunum kas zayifligini arttirdigi ve
levadopa kullanimi sonrast pulmoner obstriiksiyon gelistigini belirten yaymlarda mevcuttur

(De Pandis ve arkadaslari, 2002; Sathyaprabha ve arkadaslari, 2005; Shill ve Stacy, 1998).

Solunum kaslarinin ekstrapiramidal sistem tarafindan kontroliiniin bozulmasi, akut ve
primer alveoler hipoventilasyon, brons sekresyonunda artis veya toraks duvarinin
kompliyansinin azalmasi PH’de solunum fonksiyonunu etkileyen diger nedenler arasinda
sayilabilir (Oguz, 2011).

2.6. Parkinson Hastaligimin Klinik Tanis1

PH tanisina anemnez bilgisi ile beraber oraya ¢ikan klinik belirtilere gore karar verilir. Ozel
bir radyolojik tan1 yontemi veya laboratuvar sonucu yoktur. Hastaligin Levadopa yaniti,
seyir hiz1 ve semptomlarin baglamasi gibi nedenler diger parkinsonizmlerden klinik olarak
ayirt edilmesini saglar. Parkinson hastaliginin klinik tanisi i¢in United Kingdom Parkinson's
Disease Society Brain Bank klinik tani1 kriterleri kullanilmaktadir (Emre, 2010; Hughes,
Ben-Shlomo, Daniel ve Lees, 1992; Rao, Hofmann ve Shakil, 2006).
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2.7. Parkinson Hastali@inin Tedavisi

Substantia nigra hastaligin patogenezinde rol oynarken bu c¢ekirdekte olusan
norodejenerasyonun nedeni kesin olarak belirlenememistir. Olusan dejenerasyon hastaligin
gelisimini ve ilerleyisini 6nleyecek bir tedavinin kesfedilmesini geciktirmektedir (Umphred,
Lazaro, Roller ve Burton, 2013). PH tedavisinde amag: hastanin degisen motor ve non-motor
semptomlarina gore hastayr diizenli araliklarla takip, aktivite ve mobilite i¢in hasta
cesaretlendirilmesi, deformitelerin olusmasin1 6nleyerek hastanin miimkiin oldugu kadar
glinlik yasaminda bagimsiz kalabilmesini saglamak, yasam Kkalitesini arttirmak, aile ile
hastay1 egiterek kanitlanmis olan bireysellestirilmis tedavileri uygulanmasini saglamaktir
(Apaydin ve Ozekmekci, 2008; Gilroy, 2002; Olanow, Stern ve Sethi, 2009).PH’nin
tedavisinde fizyoterapi rehabilitasyon ile beraber saglik egitimi, cerrahi tedavi ve medikal

tedavi olanaklar1 mevcuttur.

2.7.1. Medikal tedavi

Her hastanin semptomlari, ilag yaniti, mesleki ve emosyonel ihtiyaglari kendine 6zgii oldugu
icin ila¢ tedavileri bireye 6zeldir. Medikal tedavi hastaligin ilerleyisini durduramayip
semptomatik olacagi i¢in ilacin yan etkileri goriildiikce ve yeni semptomlar gelistikge
kullanilan ilaglar ve dozlar sik sik degistirilmektedir (Emre, 2010). PH tedavisinde kullanilan
ilaglar1 dort ana baslik altinda toplanabilir (Katzenschlager ve Lees, 2002; Pahwa,
Wilkinson, Overman ve Lyons, 2003).

Dopamin seviyesini artiran ilaclar

PH striatumdaki dopamin seviyesi azalmasi sonucu agiga ¢iktig1 igin, tedavide BG’nin
dopamin diizeyi arttirmak medikal tedavinin en 6nemli parcasidir. Levodopa bir dopamin
prekiirsortidiir ve PH tedavisinde altin standart tedavi olarak kabul edilmektedir. Oral olarak
verilen levadopa, bagirsak tarafindan emilerek kan dolagimina gecip periferde aromatik L-
aminoasit dekarboksilaz tarafindan dopamine déniistiiriiliir. ilag bu sekilde kan beyin
bariyerini gegerek beyinde hedef olan striatal dokuya ulasir. Bundan dolay1 levadopa
periferik dopa dekarboksilaz inhibitorii olan karbidopa veya benserazide ile kombine verilir.

[lacin yan etkileri: bulanti-kusma, istahsizlik, bas dénmesi, ortostatik hipotansiyon, aritmi,
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haliisinasyon, psikotik bulgular ve diirtii kontrol bozukluklaridir (Celiker, 2015; Kalinderi,
Fidani, Katsarou ve Bostantjopoulou, 2011; Lyons ve Pahwa, 2011).

Levadopa tedavisinine giinde 3 6giin 50mg seklinde kiigiik dozda baslanmasi ve 15 giin
sonra hastalik belirtilerinin azalmamas1 durumunda, ilag dozunun yavas yavas artirilarak en
etkili olan en diisiik dozda devam edilmesi 6nerilmektedir. Siklikla kullanilan Levadopa’nin
2-5 yil gibi uzun siire kullanimi ile hastalarda ilag etkisinin kisaldig1 ve istemsiz hareketlerin
ortaya c¢iktigi goriilmektedir. Levadopa motor fonksiyonlar1 (6zellikle bradikinezi ve
rijidite), GYA’y1 ve hastalarin yasam kalitesini arttirir fakat postural instabilite ve diisme,
donma epizodlari, dizartri, otonomik disfonksiyon, demans ve uyku bozukluklar1 Levadopa

tedavisine iyi yanit vermez (Altug, 2010; Celiker, 2015).

Dopamin reseptorlerini uyaran ilaclar

Dopamin reseptor agonistleri, PH’de levadopadan sonraki en etkili ilaglardir ve hastaligin
erken evresinde levadopa kadar etkili olabilme 6zelliklerini dejenere dopaminerjik néronlart
atlayip direkt olarak denerve postsinaptik dopamin reseptorlerini uyararak yaparlar. Bu
agonistler levadopaya bagli motor komplikasyonlarin geciktirilmesi i¢in kullanilmaktadir.
Bundan dolay1 dopamin agonistleri erken evre PH’de ilk tedavi se¢enegi olarak tek basina
kullanilabilir. Farmakolojik olarak dopamin agonistleri tedavisine baslayan hastalarda
genellikle 3-5 yildan sonra levadopa ek tedavisine gerek duyulmaktadir. PH’nin tiim motor
belirtileri tizerine etkili olabilmekle beraber uzun yarilanma O6mrii olan dopamine
agonistlerinin, levadopaya gore diskinezi gelistirme riski daha azdir (Altug, 2010; Celiker,
2015; Smith, Wichmann, Factor ve DelLong, 2012).

Dopamin metabolizmasini inhibe eden ilaclar

Katekol-O-metil transferaz (KOMT) inhibitorlerinden tolkapon, entakapon ve monoamino
oksidaz; B (MAO-B) inhibitorii olarak selegilin bu gruptaki ilaglardir. Selegilin’in
dopaminin monoamino oksidaz B (MAO-B) enzimi (kimyasal olarak yikiminda rol oynayan
bir enzim) ile pargalanmasini engelleyerek dopaminin etkinligini arttirdigi saptanmustir.
Diger inhibitéor olan KOMT inhibitorleri levadopanin beyne ge¢meden once periferde
KOMT enzimi ile yikilmasini dnleyerek beyne ulasan dopamin miktarinin artirilmasina

sebep olur (Altug, 2010; Olanow ve arkadaslari, 2009; Smith ve arkadaslari, 2012).
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Antikolinerjik ilaclar

PH’de tremor ve rijiditeyi azaltmak amaciyla kullanilan bu ilaglar, kolinerjik sistemin
dopamin tizerine Gama Amino Biitirik Asit (GABA) araciligi ile yaptigi inhibitor etkiyi
ortadan kaldirmaktadir (Katzenschlager ve Lees, 2002).

2.7.2. Parkinson hastahiginda cerrahi tedavi

BG lezyonlarini tedavi i¢in uygulanan cerrahi girisimlerin ge¢misi eskiye dayanmaktadir.
Levadopamin 1961'de kesfedilmesi ve klinik olarak tanmitilmasinin ardindan cerrahi
uygulamalarda ilk donemde azalmalar gériilmesine ragmen; cerrahi, tibbi tedavi ile birlikte
tamamlayic1 standart bir tedavi haline gelmistir. Gegmise baktigimizda 1940’larin
sonlarindan bu yana, PH’nin cerrahi tedavisi hakkinda yayinlanan 12.000'den fazla makale

bulunmaktadir (Lozano, Tam ve Lozano, 2018).

Bu hastaligin tedavisi ile ilgili ilk cerrahi tedavi yaymlar1 1950'lerin baginda yayinlanmaya
baglanmistir ve BG lezyon bolgeleri (pallidotomi ve talamotomi) ile ilgili yayinlardir.
Bununla birlikte, 1980 yilinda Brice ve McLellan’1n intansiyonel tremoru baskilamak igin
orta beyin ve BG’nin kronik elektriksel uyarimini kullanmaya baglamistir (Brice ve
Mclellan, 1980). DBS geri doniisiimlii, ayarlanabilir ve daha elverisli bir giivenlik profiline
sahip oldugundan, pallidotomiler ve talamotomiler {izerinde PH igin en sik kullanilan cerrahi

prosediir haline gelmistir (Lee, Dallapiazza, De Vloo ve Lozano, 2018).

Medikal tedavi PH tedavisinde ilk segenektir. Medikal ekip tarafindan koyulmus dogru
endikasyon (orta ve ileri dénemde) cerrahi tedaviyi daha basarili kilmaktadir. Ozellikle
hastaligin ilerleyen donemlerinde PH’de basta tremor olmak iizere ilag tedavisi ile yeteri
kadar Kkontrol altina almmamayan veya levaopa’ya bagli olarak gelisen motor
komplikasyonlar1 6nlenemeyen vakalarda cerrahi tedaviye basvurulur. Kognitif bozuklugu,
bagka major medikal problemi olmayan ve beyin goriintiileme tetkikleri normal olan
hastalarda cerrahi kapsamina alinmaktadir (Baba, Wrahen ve Uitti, 2005; Savas, Akbostanci
ve Kanpolat, 2008). Talamotomi ve pallidotomide kullanilan lezyon temelli uygulamalarda
bu bolgelerde radyofrekans ile harabiyet olusturulur. Nérostimulasyon uygulamalarinda ise
STN, GPi GPe ve talamusun nukleus ventro intermedius gibi baslica derin beyin yapilarina

yiiksek frekansli stimiilasyon elektrotlar1 yerlestirilmektedir. Norostimulasyon yontemlerde



25

etkilerinin  ayarlanabilir ~ olmasi, kalici lezyon olusturmamasi ve bilateral
uygulanabilmesinden dolay1 diger yontemlere nazaran daha ¢ok tercih edilmektedir. PH’de
uygulanan cerrahi yontemler ti¢ grup altinda toplanabilir (Baba ve arkadaslar1, 2005; DeL.isa
ve arkadaslari, 1988; Fung, Morris ve Pell, 2002; Galvez, 2005).

a) Lezyon/Ablasyon temelli uygulamalar
b) Norostimiilasyon uygulamalari

) Nororejeneratif/ Transplantasyon uygulamalar

Lezyon temelli uygulamalar

Talamotomi

Talamotomi, sadece PH’de degil; PH disinda baska nedenlere bagl olarak tremor ya da
istemsiz hareketleri olan hastalarda da kullanilir. Asir1 tremoru olan hastalarin tremorunu
durdurmak (medikal tedaviden yeterince randiman alamayan veya yan etkileri dolayisi ile)
icin tercih edilir. Talamotomi cerrahileri genellikle viicudun bir yarisindaki tremor, rijidite,
hareket yavashigi ve denge problemleri diizeltirken hastaligin diger semptomlarinin
tedavisinde etkili degildir. Giinlimiizde iki farkli ¢esit cerrahisi uygulanmaktadir (Celiker,

2015).

Radyofrekans talamotomide stereotaktik c¢erceve hastanin basina yerlestirilip Manyetik
Rezonans (MR) ¢ekimi yapildiktan sonra hedef saptamasi yapilip hasta ameliyathaneye
alinarak lokal anestezi altinda kafatasinda burr hole agilir ve lezyon elektrotu ( 2-3 mm aktif
u¢ ve 1.1 mm kalinliga sahip) hedef noktaya gonderilir. Ortalama 500.000 Hz’lik bir akimin
monopolar bir elektrot ile uygulanarak, olusan elektromanyetik alan ig¢inde elektrolitlerin
hareketlenmesi ve birbirlerine siirtinmesiyle dokuda 1s1 artig1 elde edilir. Elektrot hedef
noktaya ulastiginda 60 sn siire ile 42-44°C’lik bir 1s1da uygulanarak dokuda gecici fonksiyon
kayb1 olusturularak tremorun kaybolup kaybolmadigi, hemiparezi, hemihipoestezi, goz
hareket bozuklugu gibi yan etkiler olup olmadig1 gézlenmektedir. Yan etki olmadan tremor
elimine edilirse bu noktada kalic1 lezyon olusturulmaktadir (Akgiin ve Peker, 2010; Altug,
2010; Cosman, 2009; Starr, Vitek ve Bakay, 1998).
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Gamma Knife Talamatomi: Stereotaktik radyocerrahinin fonksiyonel ndorosiriirjide
kullanimi 1950°1i yillara kadar uzanirken Gamma Knife (Elekta, Atlanta, ABD) cihazi ilk
kez 1968’de klinikte kullanilmaya baslamistir. Koordinatlar1 belirlenmis hastalikli beyin
dokusunun, gamma 1sinlar1 ile yok edilmesini saglayan bir tedavi sistemidir ve giiniimiizde
arteriovendz malformasyon (AVM), hipofiz adenomu, meningiom, vestibuler schwannom
basta olmak iizere bir¢ok degisik intrakranial patolojide kullanilmaktadir. Gamma Knife
radyocerrahisi, goriintiileme tetkiklerinin ilerlemesi ile fonksiyonel nérosiriirjide de giderek
artan sayida hastada bagvurulan bir tedavi yontemi olmaya devam etmektedir.
Gammatalamotomi uygulanmasi i¢in ilk agamada hastanin basina Leksell Model G ¢ergeve
lokal anestezi ile takildiktan sonra T1, T2 agirliklt MR goriintiileri alinarak on-line sistemle
Surgiplan (Elekta, Atlanta, ABD) bilgisayarina yiiklenir. Daha sonra bu planlama Gamma
Knife bilgisayarina taginarak 140 gray doz genellikle tedavi 50-75 dk uygulanir (Akgiin ve
Peker, 2010; Peker, 2009).

Pallidotomi

Levadopa’ya bagli olusan ON diskinezisi gelistirmis hastalarda semptomatik yarar
saglayarak diskinezinin azalmasi hastanin giinliik yagamini1 kismen diizeltip, ilag alimina
onemli etkileri olmaktadir. Bu cerrahi uygulamasi asir1 aktif durumda olan GP’ nin
posteroventral medial nucleusunda radyofrekans ile hasar olusturulup GP aktivitesi
azaltilmaktadir. Ciinkii GP’nin aktivitesindeki artis viicudumuzun istemli hareketlerini
azaltir. Pallidotomi viicudun kars1 tarafinda levadopa’ya bagli olarak gelisen diskinezileri
diizeltmek, tremoru azaltmak, denge problemlerini ortadan kaldirmak ve bradikinezileri
diizeltmek amaciyla uygulanmaktadir. Fakat OFF donemi uzun olan hastalarda yarar1 azalir
ve kisa siirelidir. Bu cerrahi uygulanmis hastalar ortalama 3-6 yil kadar kismi iyilik hali
go6zlenir; bununla birlikte hastaligin progresyonuyla birlikte bu siirenin sonunda bradikinezi
on plana ¢ikar ve ¢ogu hastada STN nérostimiilasyonu gerekliligi bag gosterir (Altug, 2010;
Okun ve Vitek, 2004; Savas ve Akbostanci, 2014).
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Norostimiilasyon uygulamalari

Derin beyin stimiilasyonu

Beyindeki baz1 ¢ekirdeklerin uygun elektriksel akim ile uyarilmasi olan DBS, Benabid ve
arkadaslar1 tarafindan ilk defa 1987 yilinda PH’nin cerrahi tedavisine alternatif olarak
gelistirilmis ve ilk uygulama talamusun ventral-intermediat nukleusuna yapilmistir (STN,
medial GP ve talamusun ventral orta nukleusu en etkili hedef alanlardir). Giiniimiizde
PH’nin yanmi sira tremor, distoni, depresyon, obsesif kompiilsif bozukluk gibi cesitli
durumlarin tedavisinde DBS kullanilmaktadir. Deneyim ve teknoloji ilerledik¢e uygulama
sonucuna bagli olarak en basarili bolge oldugu anlasilan STN harekette yavaslama ve
levodopanin kullanimina bagli olarak gelisen motor komplikasyonlar ile tremor azalmasi

icin uygulanmaktadir (Akgiin ve Peker, 2010; Celiker, 2015; Limousin ve Martinez, 2008).

Stereotaktik yontemlerle 4-8 kontak noktali ince bir elektrik kablosu beyinde hedef alinan
cekirdege yerlestirilmektedir. Diger kablonun ucu ise cilt altindan gerekli konnektorler
yardimi ile uzatilarak goglis 6n duvarinda bulunan bir jeneratdre baglanir (Sekil 1.1).
Jeneratorden verilen uyarilar elektrik kablosu ile hedef ¢ekirdege ulastirilmaktadir ve bu
uyarilarin hangi ozellikte elektrik akimi verilecegi uzaktan kumanda sistemi sayesinde
ayarlanabilmektedir. Cerrahi islem sirasinda makroelektrot ile hedef c¢ekirdege
ulasiimaktadir. Oncelikle uygun testler ile uyarilari yapilip lokalizasyonun uygun
oldugundan emin olunduktan sonra elektrik kablosu ayn1 bolgeye yerlestirilir ve daha sonra
test uyarilari ile yine kontrol yapilir ve eger sonuglar tatmin edici ise elektrik kablosunun
ucu bir konnektdr kabloya baglanarak cilt altindan g6glis 6n duvarina ilerletilmekte ve
burada jeneratore baglanmaktadir. Cerrahi sonunda cilt kapatilip hasta ameliyathaneden
cikarilmaktadir. Jeneratoriin acilma ve kullanma zamani cerraha baglidir. Hasta genellikle
ilk glin yogun bakim iinitesinde kalir. Stimiilasyon i¢in genellikle 30—230 Hz aras1 frekanslar
cilt altina yerlestirilen stimiilatdr araciligi ile siirekli olarak tatbik edilmektedir (beyinde
herhangi bir hasar olusturmaz). Hastalar elindeki kumanda aletini klavikula altinda
yerlestirilmis stimiilator iizerine dokundurarak sistemde agma kapama yapabilmektedirler.
Bazen STN DBS farkli alanlarin (substansia nigranin) fazla uyarilmasi gibi istenmeyen
durumlar ortaya ¢ikabilmektedir (Akgiin ve Peker, 2010). Etkisi lezyon etkisi ile ayn1 olan
uygulamanin geri doniisebilir olmas1 ve bilateral olabilmesi DBS’nin uygulamasinin en

onemli avantajidir; halbuki lezyon cerrahisinde olusturulan lezyonun geri doniisiimii yoktur.
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Komplikasyon orani ise diger uygulamalardan daha azdir ayrica goriilen komplikasyonlar

intraserebral hemoraji, enfeksiyon ve sisteme ait problemlerdir (Akgiin ve Peker, 2010).

PH, DBS uygulamalarinda hangi anatomik hedefin stimiile edilecegine karar vermek en
temel asamalardan birisidir. Son yillarda en sik kullanilan hedef noktalar STN ve GPi’dir,
ayrica her iki hedef noktaya uygulanan DBS benzer klinik sonuglar gosterse de STN DBS'ye
yonelik prospektif randomize ¢alisma sayis1 daha fazladir (Demiryiirek ve Barut, 2017).
Kognitif problemler, konusma bozuklugu ve ruhsal sikintist olan hastalarda STN bu
semptomlar1 kotiilestirebilecegi i¢in GPi tercih edilebilir (Anderson, Burchiel, Hogarth,
Favre ve Hammerstad, 2005). Sadece idiyopatik PH’de uygulanan DBS’de STN hedefi
bradikinezi ve rijidite, talamusun ventral orta nukleus hedefi tremor, pedikiilopontin
¢ekirdek (PPN) hedefi ise yiirime bozuklugu ve postural instabilite lizerine etkin oldugu
gosterilmistir. DBS ile saglanan baslica yararlar tremor, motor dalgalanmalar, diskinezinin
giderilmesi ve dopaminerjik ilag dozunun azaltilmasi yoluyla hayat kalitesini artirmak
iizerinde yogunlasmistir. STN DBS i¢in uygun endikasyonlar: tedaviye yanitsiz tremorun
varligi, GYA’yr agir derecede etkileyen agrili distoniler, levodopanin indiikledigi
diskineziler ya da ON donemde Hoehn-Yahr evresinin 3-4 oldugu “agik-kapali”
dalgalanmalarin varligi seklinde tanimlanmistir. DBS ile tedavisi levadopa ile
karsilastirildiginda; sadece tremor tedavisinde 1yi bir sonug saptanmisken diger belirtiler i¢in
tedavi yanitlar1 genellikle farmakolojik tedavi lehinedir. DBS ise etkisinin siirekli olmasi,
hastanin OFF donemlerini kisaltmasi ve hastanin ON oldugu doneme eslik eden siddetli
diskinezilerden arindirilmis islevsellik saglamasi diger tedavi ydntemlerine olan
uistiinliikleridir (Pahwa ve arkadaslari, 2006). Literatiirde bu etkinligin uzun siire devam
etmesinin levodopa yanitinin varhigiyla iliskili oldugu bildirilmistir. Kesin kural olmamakla
birlikte; daha iyi sonuglar aliabilmesi i¢in islemin 6n planda levodopa yanithi hastalara
uygulanmasinin daha iyi sonuglar doguracagina inanilmaktadir (Krack ve arkadaslari, 2003).
PH’nda DBS’in etkileri tremor, motor dalgalanmalar ve diskineziler iizerinedir (Giindiiz ve
arkadaglari, 2011).Parkinson tremor tedavisi i¢in 40 yil Once talamik ablatif cerrahi
uygulanmaya baslanmistir, fakat levodopanin kullanima girmesi ve iki tarafli ablatif
islemlerin yliksek morbiditesi nedeniyle uygulama yaygmlagmamistir. PH’de tremor
degerlendirmesinde 0-4 puan arasinda degerlendirilen tremor 6l¢egi (0= tremor yok ve 4=
cok agir tremor) kullanilir ve tibbi tedaviye direngli olarak testten 3-4 puan alan olgular
cerrahiye uygun aday olarak kabul edilir. Gerekli bekleme siiresini doldurmus ve tek bulgusu

tremor olan hasta grubunda hedef yap1 genellikle talamik ¢ekirdektir, fakat STN uyarimi
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bradikinezi ve rijidite ile birlikte tremor puanlarinda azalma saglamaktadir (Krack ve
arkadaslari, 2003; Limousin ve Martinez, 2008; Pahwa ve arkadaglari, 2006). Yapilan bir
calisma sadece tremoru baskin olan hastalarda tremora karsi olan etkinin siirekli olmasina
karsin; konusma, yiiriime ve postural refleksler gibi aksiyal belirtilerde progresyon oldugunu
saptamiglardir; ancak bu progresyonun da hastaligin dogal seyri ile dogru orantili oldugunu
belirtmistir (Hariz ve arkadaslari, 2008). Motor dalgalanma, hastalarin ON ve OFF
stirelerinin arasindaki farktir ve hasta giinliiklerinin degerlendirilmesiyle sayisallastirilabilir.
STN ve GPi’nin 6. ay ve 1. yildaki Birlesik Parkinson Hastalifi Degerlendirme Olgegi
(BPHDO) motor puanlarinda anlamli diizelme saglamasina karsin 26 hastay1 iceren tek
tarafli GPi uyariminin yapildigi bir calismada, diskinezilerde diizelme fakat motor
dalgalanmalarda kotiilesme rapor edilmistir. STN uyarimu ile levadopa esdeger dozlarinin
azaltilmasi akinezi ile saglanabilmis, fakat GPi uyarimi ile saglanamamustir. Diskineziler de
motor dalgalanmalar gibi hasta giinliikleri ve BPHDO’niin diskinezi kism1 kullanilarak
degerlendirilebilir. Hem GPi hem de STN uyarimu ile diskinezi olugsmadan gegirilen zamanin
uzayip ON ve OFF diskinezi siirelerinin kisalttig1 bildirilmistir. Diskineziler {izerine GPi
uyariminin etkisinin STN uyarimina {stiin oldugu da bildirilmistir. Calismalar STN
uyariminin motor dalgalanmalar, diskinezi ve antiparkinson ila¢ kullanimini azaltabilecegi
soylerken GPi ile ilgili verilerin yetersiz oldugunu belirtmislerdir (Krack ve arkadaslari,

2003; Ogura, Nakao, Nakai, Uematsu ve Itakura, 2004; Pahwa ve arkadaslari, 2006).

DBS sonrasinda bildirilen yan etkiler frontal lob islev bozuklugu, semptomatik veya
asemptomatik kafa i¢i kanama, nobetler, diplopi, brakiyal pleksus hasari, ciltte iyilesme
sorunlari, enfeksiyonlar, konflizyonlar ve cihaza bagli sorunlardir. Subtalamik uyarimina
bagli ise dizartri, yliriime bozukluklari, depresyon, parestezi ve kas spazmlari, GPiuyarimina

bagl diskinezi ve distonilerde artis ve dizartri bildirilmistir (Giindiiz ve arkadaslari, 2011).

PH cerrahi tedavisinde uygun STN DBS adayinin belirlenmesi i¢in 1992°de Avrupa Birligi
Biomed 2 programi tarafindan “Core Assesment Program for Surgical Interventional
Therapies in PD” (CAPSIT-PD) olusturulmustur (Defer, Widner, Marié, Rémy ve Levivier,
1999). Bu kurallara gore hastalarin levodopaya yanitli olmalarinin yani sira su 6zelliklere de

sahip olmasi gerekmektedir (Erdogan, 2012):

1) Hastalik siiresinin 5 yildan uzun olmasi

2) Yasin 70 altinda olmasi
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3) Demans belirtilerinin ortaya ¢gikmamis olmasi
4) Major psikiyatrij bozukluk olmamasi
5) Serebrovaskiiler hastalik ge¢irmemis olmasi

6) Kalpte kalp pili ya da son donem hastaliginin olmamasi

Resim 2.1. DBS sistemi (G6giis 6n duvarindaki jenerator ve kafa igine yerlestirilen elektrot)

2.7.3. Fizyoterapi ve rehabilitasyon

Farmakolojik tedavi hastaligin erken evrelerinde, cerrahi tedavi ise orta evrelerinde basarili
olsa da oOzellikle yan etkiler agisindan sorun olusturmaktadir. Hastaligin ilerlemesiyle
hastalar; viicut fonksiyonlarini, giinliikk aktiviteleri ve mobiliteyi siirdiirmede yetersiz
kalmakta ve zamanla farkli tedavi stratejilerine de gerek duyulmaktadir. Konservatif bir
tedavi olan fizyoterapi ve rehabilitasyon programlari, PH’de farmakolojik ve nérocerrahi
tedavilerine ilave olarak kullanimi yillar ilerledik¢e basvurulan yan etkisiz bir tedavi
yontemi olmaya devam etmektedir. Hastaligin seviyesi ve hastanin engellilik diizeyine gore
planlanan rehabilitasyonun amaci; yasam Kkalitesini yiikseltip, kendi yetersizliginin ve
cevresel kosullarin elverdigi Olglide hastayr maksimum bagimsizliga ulastirmak ve
hastaligin yol actigi problemleri minimuma indirgemektir. Bu amagla fizyoterapi ve
rehabilitasyon hedeflerini: agri ve kontraktiir gibi immobilizasyonun olumsuz etkisini
onlemek; hiz, motor gii¢ ve harekete baglama gibi istemli hareketleri gelistirmek; dogru
postiirii  hastaya Ogretmek; eklem hareket agikligimi korumak ve artirmak; denge

reaksiyonlarini iyilestirmek; transferleri iyilestirmek icin kognitif hareket stratejilerini
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kullanmak; yiiriiyiisti iyilestirmek igin ipucu stratejilerini kullanmak; solunum kapasitesini
korumak ve artirmak; yasam Kkalitesini artirmak; motivasyon ve psiko-sosyal destek
saglamak olarak siralanabilir (Frazzitta ve arkadaslari, 2010; Nijkrake ve arkadaslar1, 2007;
Oguz, 2018; Tomlinson ve arkadaslari, 2014).

Hastanin degerlendirilmesi

Altmish yillardan beri PH’yi ¢esitli yonlerden degerlendiren birgok dlgek vardir. Bazilari
hazirlanirken kurallara dikkat edilmis ve gegerlilik giivenilirlikleri yapilmistir. Bu tip
olgekler daha ¢ok degerlendirmelerde tercih edilmelidir. Bu hastalar bireysel olarak dikkatli
bir sekilde; hastaligin evrelerine gore ve uygulanan medikal tedavilerin etkisine gore
degerlendirilmelidir. Bu klinik 0Olcekler genellikle hastalifin  evresini, hastalarin
semptomlarinin siddetini, diisme sikligini, giinliik yasam aktivitelerindeki bagimsizliklarini,
denge bozukluklarini, yasam kalitelerini degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir (Balaban ve
Akbostanci, 2003; Oguz, 2018; Ramaker, Marinus, Stiggelbout ve Van Hilten, 2002).

Bu hastalik klinik olarak evrelendirilirken "Modifiye Hoehn-Yahr'evreleme o6lgegi;
hastalarin GY A’ni, mental durumlarini, motor fonksiyonlarini ve tedavi komplikasyonlarini
belirlenirken ise BPHDO kullanilmaktadir (Akbostanci, 2008; Hoehn ve Yahr, 1998). Yine
“Columbia University Rating Scale”, “Webster Rating Scale” gibi degerlendirme 6l¢ekleri

hastalarin durumlarini degerlendirmek igin kullanilmaktadir (Oguz, 2018).

Denge, “Berg Denge Skalas1”, “Aktiviteye Spesifik Denge Giivenlik Skalas1 (Activity
Spesific Balance Confidence Scale-ABC)” ve “Fonksiyonel Uzanma Testi” gibi yontemler
ve tek bacak iizerinde durma yetenegi ve siiresi, tandem ylirliylisii gibi basit olgiimlerle
degerlendirilebilir. Diisme ve donma sorunlarmi degerlendirmek i¢in “Diisme Etkinlik
Olgegi-Falls Efficiacy Scale” ve “Freezing of Gait Questionnaire” kullanilmaktadir. Hastalar
inaktif olduklar i¢in fiziksel kapasitelerinin degerlendirilmesi amaciyla fonksiyonel, kolay
uygulanabilir ve giivenilir bir test olan 2 veya 6 dakika yiiriime testinin bu popiilasyonda
kullanim1  Onerilmektedir. Hastalarin  fonksiyonel —mobilitelerini degerlendirmede
“Parkinson’s  Activity  Scale”;fonksiyonellik, yiirime ve dengenin  birlikte
degerlendirilmesinde “Timed Up and Go” (Siireli Kalk Yiirii Testi) (SKYT) testi; konforlu

yiriime hizlarin1 degerlendirmede “10 metre yiirlime testi”; bozulmus postiiral cevaplari
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degerlendirmede ise “Retropulsion” testi Parkinsonlu hasta degerlendirmesinde kullanilan

testlerdendir (Emre, 2010; Oguz, 2018).

PH’de, hastanin yiiriimesi degerlendirilirken yiirlime paterni ile birlikte hiz ve mesafe de
dikkate alinmalidir ve hastay1 degerlendirirken sadece isi bagarabilmesi degil, tamamlama
stiresi iizerinde de durulmalidir. Hastanin eklem hareket acikligi, postiir, kas giicii, periyodik
el yazisi, donme siiresi degerlendirmeleri de tedavi programinin belirlenmesi amaciyla
uygulanmalidir. Solunum kas testi 6lglimii ve solunum fonksiyon testlerinin yapilmasi da alt
solunum yolu enfeksiyonlarint ve solunum fonksiyonlarini degerlendirmesi nedeniyle
degerlendirilmeye katilmalidir. Bununla beraber hastalarin kognitif fonksiyonlar1 (“Mini
Mental Parkinson”,”Montreal Kognitif Degerlendirme Skalas1”, “Addenbrooke’s Kognitif
Skalas1”), depresyon (“Hastane Depresyon ve Anksiyete Olcegi”,”Geriatrik Depresyon
Olgegi”) ve psikososyal faktdrler (Pozitif Semptom Degerlendirme Olgegi”) agisindan da
durumunu bilmek degerlendirme sonuglarinin bilinmesi i¢in 6nemlidir (Akbostanci, 2008;
Glimiig, Akpmar ve Demir, 2013; Oguz, 2018).

Rehabilitasyon programi

Rehabilitasyonun gorevi temel olarak fonksiyonel yeterliligi en iist diizeyde tutmaya caligip
sekonder komplikasyonlart minimize etmektir. Hastanin degerlendirme sonuglari, amaci ve
onceligi rehabilitasyon programinin fizyoterapist tarafindan olusturulmasini saglayan en
onemli parametrelerdir. Degisik teknikleri PH ig¢in fizyoterapistler kullansa da aktif
egzersizler ve mobilizasyonun yeniden egitimi en sik kullanilan tedavi yontemleridir. Her
tedavi yaklagiminda oldugu gibi tedavi programina en erken donemde baslanip egzersiz ve
aktivite i¢in hasta tesvik edilmelidir. Erken déonemde bile giyinme, 6z bakim ve GYA’da
yasanabilecek yetersizlikler yasanabilir. Hastalik siirecinin artmasi engelliligin artmasini
saglamaktadir. Primer semptomlar olan rijidite, donmalar, tremor, denge, diisme riski ve
solunum sikintilari i¢in egzersiz programlari planlanir (Boelen, 2007; Emre, 2010; Jobges,

Spittler-Schneiders, Renner ve Hummelsheim, 2007).

Egzersiz sadece bu semptomlar tizerinde degil motor performans, emosyonel durum, bilissel
fonksiyon ve mortalite {lizerine iyilesme saglamaktadir. Egzersizin PH {izerine etkisine
baktigimizda fiziksel aktivite ile PH gelisme riski arasinda ters oranti oldugu ortaya

cikmistir. Kalsiyuma bagli ¢alisan dopaminerjik sinir ug¢larinda egzersizin dopamin ve
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growth hormon sentezini arttirdigr ileri siiriilmektedir (Miiller, Welnic, Woitalla ve
Muhlack, 2007). Yine Xu ve arkadaslar1 6zellikle otuzlu yaslarda orta siddetli egzersiz yapan
kigilerin aktif olmayan kisilere gére PH’ye yakalanma riski %40 daha diisiik oldugunu
belirtmislerdir (O'Sullivan, Schmitz ve Fulk, 2019; Oguz, 2018; Shumway-Cook ve
Woollacott, 2018; Xu ve arkadaslari, 2010).

Egzersiz tedavisi PH’de 6zellikle harekete baslamayi kolaylastirmak, denge, esneklik ve
aerobik kapasiteyi gelistirmek, yiiriime re-ediikasyonunu saglamak, mobilite ve giinliikk
yasam aktiviteleri dahil GYA’da fonksiyonel bagimsizlig1 arttirmak ve ev i¢i giivenligini
saglamak i¢in etkili oldugu vurgulanmistir (Kwakkel, De Goede ve Van Wegen, 2007; Oguz,
2018).

Yiirime, postiir, denge ve fonksiyonellik

Proprioseptif ipuglarinin akinezik hastalarda kullanilmasi; 6rnegin harekete gore yapilan
ileriye ve geriye yumusak salinimlar, ya da bir-iki-ii¢, bagla gibi ritimli isitsel ipuglarin
kullanilmasi faydali (gorsel ve isitsel) olabilmektedir. Gorsel stimiilasyonu yarattigi etkiyi
Parkinson hastalarin diiz alanda yiirtimekte zorlanirken, merdiven basamagini ¢itkmakta
problem yasamamasi seklinde gorebiliriz (Morris, 2000; Umphred ve arkadaslari, 2013).
Yiirtime hiz1, kadans ve adim uzunlugunun ritmik-isitsel ipu¢larinin kullanimi sonucu birkag
haftalik bir caligmayla diizelme gosterebildigi fakat ipuglar1 ortadan kalktiginda bu etkinin
kalict olmadigini bildirilmistir (Thaut ve Abiru, 2010). Hasta, yiiriime aktiviteleri esnasinda
genis adimlara ve genis kol salimimlarma cesaretlendirilip yiiriirken yon degistirme, yiirtiyiis
paternini degistirme, aktiviteyi baglatma ve durdurma {iizerinde de calisilip ylirlime
rehabilitasyonuna cevreyi de dahil edip; hastanin kalabalikta, degisik yiizeylerde, kapi
araliklarinda ¢aligtirllmasi dahil edilmelidir (Dereli, 2005; Umphred ve arkadaslari, 2013).

Donma probleminde uygulanacak emosyonel ve bilissel uyari teknikleri tedavi igin
kullanilabilir. Ozellikle yiiriime baslangicinda yasadiklart bu durumu asmalarinda etkin
bigimde kullanabilecekleri bir “L”baston Onerisi, adim atmadan 6nce bir bacaktan digerine
yumusak salinimlarin yapilmasinin yani sira hareketi baslatmak i¢in verilen verbal komutlar
(“dikkat, hazir, basla”), gii¢lii ve uygun adimlarla yilirimeye baglamanin 6gretilmesi etkili
olur. Yine PH’de yeni bir tedavi yaklagimi olan, rotasyonel stimiilasyonun non-farmakolojik

bir donma ¢oziicli olabilecegi de gosterilmistir. Bundan dolayr tedavide rotasyonel
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egzersizlere yer verilmesi de onerilmektedir. Bu bilgilere bakildiginda, PH’de hastalarda
hareket edebilme yeteneginin kayip olmadig: fakat kisinin hareketi baglatma ve siirdiirmede
kortikal mekanizmalara bagimli oldugu fikri ortaya ¢ikmaktadir (Dereli, 2005; Van
Vaerenbergh, Vranken ve Baro, 2003; Xu ve arkadaslari, 2010).

Denge bozuklugunda bozulmus hareket uyumu ve postiiral reaksiyonlar i¢in ilag¢ ve cerrahi
tedavinin ¢ok etkili olmadig: diisiiniildiigiinde, rehabilitasyonun rolii bu konu agisindan daha
elzem olmaktadir. Hastaligin baslangi¢ evresinden itibaren kontrollii olarak degerlendirilip
tedavi programina alinmalidir. Statik denge yetenegi ¢alismalar1 bireyin alt ekstremitesine
agirlik verilerek statik denge ¢alismalarina baglanir. Bu ¢alismalar ¢ift ayaktan tek ayaga,
gozler aciktan gozden kapaliya dogru ¢alismaya dogru ilerletilerek ayak bilegi, kalga ve
adimlama stratejileri gibi koruyucu denge reaksiyonlar1 degisik ekipmanlarla calisilabilir.
Koordinasyon ve denge problemlerini azaltmak ya da iyilestirmek amaciyla, govde
ekstansiyonunu artiran egzersizler, lateral ve rotasyonel gévde mobilite egzersizleri, agirlik
kaldirma ve denge egitimi, emniyetli yere diigme ve yerden kalkma yontemlerinin tedavi de
yer almasi yararli olabilir. Denge ve koordinasyon aktiviteleri 6zellikle yikanma, kendine
bakim, ev i¢i aktiviteleri gibi diger fonksiyonel GY A’ nin bir pargasi olarak calistirilabilir.
Yapilan ¢alismalar, on haftalik denge ¢alismalar1 ve direncli egzersizlerin kombine oldugu
bir tedavi programinin diismeyi geciktirici etkisi oldugu belirtilmistir (Bandy ve Sanders,
2007; Dereli, 2005; Dombovy ve Pin, 2000; Hirsch, Toole, Maitland ve Rider, 2003). Diisme
ile ilgili risk faktorleri ve bu riski azaltacak cevresel Onlemler hasta ve yakinlarina
anlatilmalidir. Denge ¢alismast i¢in stabil ve daha az stabil yiizeylerde ekstremite hareketleri
programa eklenebilir. Denge egitiminin alt ekstremite kuvvetlendirme egitimi ile birlikte
verilmesinin tek basina denge egzersizlerinden ¢ok daha etkili oldugu bildirilmistir. Tai chi
egzsersizleri de postural instabilitenin etkilerini azaltmada kullanilabilecek, fonksiyonel
mobilite, ylirlime ve yasam kalitesinde de olumlu gelismeler saglayabilen bir yontemdir

(Alves, McClelland ve Morris, 2015; Li ve arkadaslari, 2007; Oguz, 2018).

Tremor, bradikinezi, hipokinezi ve rijidite

Bradikinezi, hipokinezi ve rijidite fleksor kaslart; ekstansor kaslara gore daha fazla etkiledigi
icin eklem hareket agiklig1 egzersizleri ve germeler ile eklem hareketliligi korunur, kan
dolasimi artar, venoz staz ile gelisebilecek problemler engellenebilir, atrofi hiz1 azalir ve

fleksibilitenin korunmasinda onemlidir. Esneklige en uygun germe sekilleri; balistik,
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propriyoseptif néromiiskiiler fasilitasyon ya da statik sekillerde germeler uygulanabilir, aktif
ve pasif gerceklestirilebilir. Ritmik, yumusak, yavas sallanma hareketlerini, ekstremite ve
gbvdenin rotasyonunu ve yoganin kullanimini igeren gevseme teknikleri anksiyete ya da
stresin tetikledigi tremor varliginda ve donma episodlar1 sirasinda da faydali olabilir.
Etkilenen ekstremite ilk once pasif hareket ettirilir ve sonra, hasta tarafindan kontrol
edilebilir hale gelinceye kadar, yardimla aktif hareketlere gecilir ve istenen hareketler genis
ve biitiin hareket aciklig1 boyunca gergeklestirilir (Keus ve arkadaslari, 2004; Umphred ve
arkadaslari, 2013).

Kuvvetlendirme egitiminin PH i¢in farkli etkileri oldugunu belirten goriisler mevcuttur.
Yakin tarihli bir ¢alisma 24 ay boyunca haftada iki kez uzun siireli yapilan ilerleyici direngli
egitimin motor semptomlarda azalmaya neden oldugu gostermistir (Corcos ve arkadaslari,
2013). Fakat sistematik giincel bir derleme ise kuvvetlendirmenin bu hastalarda pozitif
iyilesmelere yol agtigi, iyi tolere edildigi ve PH tedavisinin bir pargasi olarak hastaligin
erken evresinden itibaren baslanmasi gerektigi vurgulamistir. Bununla birlikte kombine bir
aerobik ve kuvvetlendirme egzersiz egitiminin daha etkili oldugu 6ne siiriilmiistiir (Oguz,

2018; Tambosco, Percebois-Macadré, Rapin, Nicomette-Bardel ve Boyer, 2014).

Rijiditenin azalmas1 hareketliligi arttirabilmek i¢in 6nemlidir ve bunun i¢in rijidite nedeniyle
gelisebilen kas, iskelet problemleri 1s1 (32-34 C° lik sicak banyolar, hot-pack uygulamalart),
masaj, biofeedback, relaksasyon, germe ve eklem hareket agikligi egzersizleri gibi fizik
tedavi ve rehabilitasyon yontemlerine cevap verebilir. Relaksasyon uygulamalar kaslardaki

gerilimi azaltip germe egzersizleri i¢in uygun zemini saglayacaktir (Dereli, 2005).

Treadmill egitimi ¢alismalar1 diger norolojik hastaliklarda oldugu gibi son yillarda PH olan
bireylerde de yapilmaya baglanmistir. Farkli treadmill egitiminin, temel yliriiyls
parametrelerini (konforlu yiiriime hizini, adim uzunlugunu, gévde rotasyonu vb.) artirdigini
gosteren ¢aligmalar mevcuttur (Pohl, Rockstroh, Riickriem, Mrass ve Mehrholz, 2003).
Treadmill egitimi yiliriime bozukluklarinin tedavisinde ve yasam kalitesini artirmada
alternatif, tamamlayic1 bir tedavi olarak kullanilabilir (Miyai ve arkadaslari, 2000).
Tedavinin gevre ile etkilesimde g6z oniinde bulundurularak yiiriime rehabilitasyonuna;
farkli yiizeylerde, kalabalikta, farkli sokaklarda, kapi araliklarinda ¢aligmalari da dahil
edilmelidir (Shumway-Cook ve Woollacott, 2018).
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Hidroterapi PH i¢in mobilite ve yasam kalitesi agisindan etkileri de arastirilmistir. Yapilan
calismalar hidroterapinin PH’de yasam Xkalitesi, yiiriiyiis ve denge konusunda olumlu
sonuglart bildirmektedir. Diigme riskini azaltabilecek bu tiir faydalarin suyun kaldirma
kuvveti ve hidrostatik basincinin yararl etkilerinden kaynaklandig ileri siirtilmiistiir. Suyun

yogunlugu dengeyi degistirerek gelistirmektedir (Alves ve arkadaglari, 2015).

Sanal gerceklik uygulamalar1 ve hareket yakalama teknigi ile oynanan egzersiz oyunlari,
diger norolojik hastaliklar gibi PH’de de tamamlayici tedavi olarak kullanilabilmektedir.
Sikicilig1 ve tekdiizeligi ortadan kaldirarak eglenceli bir sekilde olusan bu motive ¢evresel
ortama, kognitif ve motor uyarimlar eklenmesi ile daha fazla pratik ortami saglayarak
hareket kalitesini arttirarak mobilite ve GYA’y1 gelistirmektedir (Mirelman ve arkadaslari,
2011).

Teknolojinin yeniliklerinden olan robotik rehabilitasyonu yiiriime egitimini tamamlayici bir
fizyoterapi olarak analiz eden ¢aligmalar ise, PH’li bireylerin motor performansinda 6nemli
gelismeler oldugunu ortaya koymustur fakat bununla birlikte bu ¢aligmalarin higbiri robotik
yiirliylis egitiminin, daha kolay ve daha ucuz olan geleneksel kosu band1 yiiriime egitiminden
daha iyi oldugunu gosterememistir. Hafif ve orta siddette PH i¢in dansin terap6tik olduguna
dair yeni kanitlar ortaya ¢ikmustir. Yiriiyiis, yiirliylis esnasinda donma ve yasam kalitesi
acisindan yararli etkileri olan giivenli bir uygulamadir (Alves ve arkadaslari, 2015;
Shanahan, Morris, Bhriain, Saunders ve Clifford, 2015).

Pulmoner rehabilitasyon

Solunum stratejileri

Segmental solunum, diyafragmatik solunum, biiziikk dudak solunumu, glossofarengeal
solunum, yavas ve derin solunum, solunum kas egitimi, gevseme teknikleri gibi girisimler
solunum stratejileri basligi altinda incelenebilir. Bu egzersizlerin amaglari: bdlgesel
ventilasyonu ve gaz degisimini iyilestirmek, dinamik hiperinflasyonu azaltmak, solunum kas
fonksiyonlarini iyilestirmek, dispneyi azaltmak, egzersiz toleransini iyilestirmek, saglikla

iliskili yasam kalitesini iyilestirmektir (Gosselink, 2004).
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Diyafragmatik solunum egzersizleri

Insprasyonun en énemli kas1 diyaframdir. Diyafaragmatik solunum ile dispne azalir, gogiis
duvarinin mobilitesi artar, ventilasyon hacmi ve egzersiz fonksiyonu artar ve enerji tiiketimi
azalir. Abdominal duvardaki kaslarin relaksasyonu optimum uzunluk gerim iligkisi
saglanarak diyafram kasinda hareket aciga cikararak; inspirasyon fazinda solunumu
derinlestirip tidal solunumu arttirir ve yardimet inspiratuvar kaslarin kullanimini 6nleyerek
omuz kusaginin gevsemesini saglar. Diyafragmatik solunum egzersizleri izole veya agirlik
kullanarak direngli ¢alisilir boylece bu kasin kuvveti ve metabolik kapasitesi arttirilabilir.
Hastanin dominant eli m. rektus abdominisin orta bolgesine, non-dominant eliise gogiis
bolgesine yerlestirilerek hastadan yavasca burnundan soluk almasi istenir ve bu esnada
dikkatini dominant eline vererek inspirasyon ile bu bolgede yiikselmesi, non-dominant elin
altinda hareket olusmamas: gerektigi anlatilir (Dereli, 2005; Gosselink, 2004; Ozalevli,
2009).

Segmental solunum

Asil hedef gogiis kafesinin belli bolgelerine uygulanan manuel basingla olusan proprioseptif

uyarandan yararlanilarak, o bolgelerin daha iyi ekspanse olmasini saglamaktir.

Hastadan etkilenen bolgeye dogru derin bir nefes almasi istenir ve daha sonra yavasca nefes
vermesi beklenir. Ekspirasyonun rahat olmasi lazimdir. Apikal, lateral kostal ve posterior-
bazal olarak uygulanabilir. Segmental solunumun amaglari: atelektazi riskini azaltmak,
diyaframa daha normal bir fonksiyon ve pozisyon saglamak, sekresyon birikimini 6nlemek,
solunum kaslarmin kuvvet, endurans ve koordinasyonunu gelistirmek, plevral sivi
toplanmasin1  6nlemek, kontrolsliz solunumun yarattigi panigi azaltmak, paradoksal

solunumu azaltmak ve g6giis mobilitesini arttirmaktir (Oguz, 2011).
Glossofarengeal solunum

Dil, dudaklar, yumusak damak, farinks ve larinksin kontrollii hareketleri ile yapilir. Oksiiriik
etkinligi ve tidal voliimii ve arttirmak ic¢in gelistirilen glossofarengeal solunum yeterli
inspiratuar ¢aba olusturamayan hastalarda maksimal insuflasyonu arttirmada yararlh olabilir

(Oguz, 2011).
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Biiziik dudak solunumu

Bu tedavi yontemi ile hava yollarinin kollabe olmasi Onlenerek ventilasyon ve
oksijenlenmesi arttirilir ve daha 1yi bir gaz degisimi saglanir. Hasta burundan yavasca nefes
alir ve dudaklar1 1slik galar gibi biiziik durumda iken 4-6 sn arasinda ekspirasyon yaparken,
hastadan bu esnada karin kaslarini elimine etmeleri istenir. Karin kas hareketleri

hissedildignde solunum hemen durdurulur (Dereli, 2005).

Yavas ve derin solunum

Solunum hizinin diistirtilerek saglayarak dispneyi rahatlatir ve yavas ve derin inspirasyon

solunum paterni boyunca, alveoler ventilasyon ve oksijenasyonu arttirir (Kang, 2006).

Gevseme teknikleri

Gevseme teknikleri, solunum kontrolii ve gevseme teknikleri ¢ogu zaman asir1 korku ve
panige neden olan solunum sikintisina bagli anksiyete ve panigi azaltmada kullanilabilir

(Bott ve arkadaslari, 2009).

Solunum kas egitimi

Noromuskiiler hastaliklarda ve kronik akciger hastaliklarinda siklikla solunum kas kuvveti
ve endurans azalir; bu durumda egzersiz kapasitesinde kisitlanma, dispne ve (mevcut ise)
mekanik ventilatorden ayrilamama ile sonuglanabilir. Solunum kas egitimi daha ¢ok kisinin
kuvveti ve enduransini artirmak, solunum kapasitesini artirmak ve solunum kaslarinin

uzunluk gerilim iliskisini diizeltmek amaciyla tercih edilir (ince, 2009).

Hava yolu temizleme teknikleri

Ozellikle PH’de havayolu temizleme tekniklerini igeren programlarin diizenlenmesi olas1 alt
solunum yolu enfeksiyonlarinin engellenmesi ve/veya tedavisinde 6nemli yer tutar, 6zellikle
artan mukus viskositesi ve miktar1 bakteriler ve diger organizmalarin tuzaklanmasina,
alevlenme, enfeksiyon ve inflamasyon neden olur. Asirt mukus artist pulmoner
fonksiyonlarda azalmaya vebununla birlikte mortalite ve morbiditede artisa neden olur.

Ozellikle solunum yolu klirensinin iyilesmesi hastalarda medikal tedavi ve fizyoterapi
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mukus reolojisini degistirir, siliyar aktiviteyi artirir ve mukus atilimini artirir (Giiglii ve

Camcioglu, 2015).

Egzersiz egitimi

Egzersiz programlar1 PH’de hastaligin baslangi¢ zamanina, progresyon hizina ve hastanin
sosyo-biligsel durumuna ve hedeflerine uygun olarak planlanmalidir. Genellikle aerobik
egzersizler (yiiriiyiis, bisiklet, aquaterapi vb.) ve kuvvetlendirme egzersizleri tercih

edilmektedir.

Dogru siddet ve frekansta yapilan egzersizler; solunum yolunun temizlenmesi ve akciger
voliimiindeki artisin yani sira, fonksiyonellik, kardiyovaskiiler uygunluk ve yasam

kalitesinde artisa sebep olur (Oguz, 2018; Sarpkaya, Tuna, Tabakoglu ve Altiay, 2005).

Literatiire baktigimizda PH’de solunum egzersizleri, solunum kas egitimi ve solunum
fonksiyonelligi ile ilgili calismalar olduk¢a yaygindir ve bu calismalarda ¢ogunlukla
solunum egitimi ve egzersizler ile ilgilidir. Teknolojinin ilerlemesi ile birlikte PH’de DBS
ozellikle medikal tedavinin yetersiz kaldig1 durumlarda daha sik kullanilmaya baslanmistir.
Literatiirde Parkinson Hastalarinda STN DBS’nin solunum fonksiyonlar1 ve fonksiyonellik
tizerine etkisinin erken donem sonuglariiizerine bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Calismamiz,
Parkinson hastalarinda yapilan DBS cerrahisinin preoperatif — postopertif solunum
fonksiyon degerlerinin karsilastirildigr ilk ¢alisma olup yayinlandiginda sinirli literatiir
bilgisine katkida bulunacagi diisiiniilmektedir. Bu ¢alismanin sonuglar1 yayinlandiginda
DBS uygulamast STN stimiilasyonu ile solunum fonksiyonlar1 ve kapasitesinin nasil
etkilendigi hakkinda bilgi sahibi olunacaktir. Boylece DBS hastalarinin rehabilitasyonu ile
ilgili farkli yontemlerin kullanilacagi ileriki c¢aligmalara yol gdsterici olacagi

diistiniilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alismanin amaci Parkinson hastalarinda STN DBS solunum fonksiyonlar1 ve
fonksiyonellik {izerine etkisinin erken donem sonuglari arastirmakti. Yapilan ¢aligsma Hatay
Mustafa Kemal Universitesi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokulu ve Tayfur Ata
Sékmen Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahi Anabilim Dali ile Gazi Universitesi, Saglik
Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii’'nde yapildi. Calismaya alinan
hastalarin tiimii noérolog ve ndrosiriirjiyen tarafindan olusan bir konsey tarafindan
degerlendirilerek cerrahi endikasyon karar1 verilmistir. Calisma Mustafa Kemal
Universitesi, Tayfur Ata Skmen Tip Fakiiltesi, Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
05 Ekim 2017 tarihinde kabul edildi (protokol kodu=2017/133). Calismaya katilan hastalara

caligmanin kapsami ve amaci anlatilarak aydinlatilmis onam formu imzalatildi.
3.1. Bireyler

Calismamiza, Ekim 2017—Aralik 2018 tarihleri arasinda Hatay Mustafa Kemal Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Poliklinigine bagvuran, medikal
tedaviye cevap vermeyen ve PH tanis1 sonucu DBS cerrahisi uygulanacak ve hedef olarak

STN bolgesi secilmis olgular calismaya dahil edildi.
I¢leme olgiitleri:

1. STN bolgesine DBS cerrahisi uygulanacak olmasi
2. Hastanin en az 25 en fazla 70 yasinda olmasi
3. Parkinson disinda herhangi bir norolojik hastaligin olmamasi

4. Pulmoner sistem ile ilgili herhangi bir hastaligin olmamasi
Dislama olgiitleri:

1. Cerrahi sonrasi enfeksiyonu
2. Fonksiyonelligi etkileyecek nérolojik, pulmoner ve ortopedik hastaliklar1 olanlar
3. Hamile olanlar ve emziren hastalar

4. Cerrahi sonrasi gelisen uzun siireli psikotik problemleri olanlar



42

3.2. Yontem

3.2.1. Subtalamik niikleus derin beyin stimiilasyon cerrahisi

Subtalamik niikleus derin beyin stimiilasyon cerrahi uygulamasi iki asamada

gergeklestirildi:

I. Asama

[k olarak ameliyattan bir hafta énce olgulara 1,5 tesla 6zelligine sahip Manyetik Rezonans
Goriintilleme (MRG) (Philips, Ingenia) ile aksial T1 ve T2 kesitleri elde edildi. Ameliyat
gliniinde stereotaktik ¢erceve (Radionics® CRW ™) Jokal anestezi altina monte edildi ve
sonra hastalar bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekildi ve elde edilen goriintiiler preoperatif
stereotaktik planlama yazilimi1 (NeuroSight ™ Arc) kullanilarak daha 6nceki ile karistirildi.
On ve arka komissurlar tanimlandiktan sonra STN'nin dorsolateral kismi hedef alimarak
stereotaktik atlaslar vasitasiyla dogrulandi. Daha sonra, X, Y ve Z koordinatlar1 hesaplanarak
cerrahi prosediir baglatildi. Sola saga olmak iizere birer adet burrhole lokal anestezi altinda
koordinatlarin izdiistimiine a¢ilarak elektrodlar STN hedefine mikroelektrod kayit esliginde
bilateral yerlestirilip makrostimiilasyon ile yan etki olup olmadigi1 degerlendirildi (Resim
3.1.) (Dogru Hiizmeli ve Yilmaz, 2018).

II. Asama

Tercihen aynmi giin stereotaktik ger¢eve cikartilarak hastaya genel anestezi verilip ve sol
pektoral bolgede norostimiilator i¢in cep acilimini takiben DBS uzatma kablolar1 kraniyal
bolgeden pektoral pakete gegirildi. Ardindan bu kablolar Vercise (Boston Scientific marka
DB-110-C Vercise kodlu pil) nérosimiilatdre baglanarak pektoral cebe yerlestirildi. DBS
cerrahisinde kullanilan norostimulatorler, ekstraselliiler 20-250 Hz arasi1 frekanslarda diiz
akimlar iiretmektedir ve bu frekanslarda akimin beyinde herhangi bir hasar olusturmadig:
belirtilmistir (Gradinaru, Mogri, Thompson, Henderson ve Deisseroth, 2009). Bu bilgiler
1s181nda inplantasyonu takiben postop 7. giin stimiilasyon ortalama 3 mA, 60 ps ve 130 Hz
olacak sekilde ve monopolar veya bipolar stimiilasyonlar ile tedaviye basland1 (Huzmeli

Dogru, Yilmaz, Yucekaya, Oskay ve Okuyucu, 2018).
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Resim 3.1. Cerrahi ile elektrotlarin hedef bolgeye yerlestirilmesi

3.2.2. Olgularin degerlendirilmesi

Olgularin demografik bilgileri (yas, cinsiyet, boy, kilo, egitim durumu, meslek, hastalik

stiresi, ek sistemik hastaliklar) i¢in bir form olusturuldu ve bilgiler kaydedildi.

Olgularm egitim stireleri ve aylik gelirleri kullanilarak sosyoekonomik diizeyleri belirlendi.
Kisa egitim siiresi ve diisiik gelir diisiik sosyo-ekonomik durumu gosterirken uzun egitim
siiresi ve orta-yiiksek gelir yiiksek sosyo-ekonomik durumu gostermekteydi. Bunlarin
disinda kalan kisim ise orta sosyo-ekonomik durumu gosteriyordu. Hastanin 6zgegmis ve

soy gecmis hastaliklar1 kaydedildi. Olgulara ait degerlendirmeler bir glinde yapildi.

Degerlendirme i¢in kullanilan testler cerrahi 6ncesinde, cerrahi sonrasi ilk hafta stimiilasyon
kapali iken ve cerrahi sonrasi 1. ve 3. aylarda stimiilasyon agik iken ayni fizyoterapistler

tarafindan yapildi.
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Solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Solunum fonksiyonlarinin degerlendirilmesi tasmabilir spirometre (The Vitalograph
ALPHA™ Jrlanda) ile hasta destekli bir sandalyede otururken yapildi. Olgiimlerde zorlu
vital kapasite (FVC), birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1), birinci saniyedeki
zorlu ekspiratuar hacmin zorlu vital kapasiteye oran1 (FEV1/FVC), tepe ekspiratuar akim
hizi (PEF) ve zorlu ekspirasyon ortasi akim hizi (FEF25-75%) degerlendirildi. Testler
oturma pozisyonunda yapilarak; teknik olarak kabul edilebilir ve birbiri ile % 95 oraninda
uyum gosteren 3 manevradan en iyisi istatistiksel analiz i¢in se¢ildi. Parametreler solunum
fonksiyon testleri igin yas, boy ve cinsiyete gore beklenen degerlerin yiizdesi olarak ifade
edildi (Quanjer, Tammeling, Pederson, Peslin ve Yernault, 1993). Degerlendirmeyi kardiyo-

pulmoner rehabilitasyon alaninda uzman fizyoterapistler yapmistir.

Solunum kas kuvvetinin degerlendirilmesi

Calismada solunum kas kuvveti degerlendirmesinde tasinabilir, elektronik agiz basing 6l¢lim
cihaz1 (MicroRPM, Micro Medical Ingiltere) ile Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa
Solunum Dernegi (ERS) 6l¢iitlerine gore yapilarak, MIP ve MEP 6l¢iimii yontemi kullanilda.
MIP, maksimum ekspirasyon sonrasinda rezidiiel hacimde hizli ve derin inspirasyon
yaptirilarak; MEP, maksimum inspirasyon sonrasinda total akciger kapasitesinde hizli ve
derin ekspirasyon yaptirilarak ol¢iildii. Hastalarin 6l¢iim esnasinda en iyi performansi
gosterebilmeleri i¢in s6zel olarak cesaretlendirilerek dl¢iilen en 1yi iki deger arasinda %5’°ten
veya 5 cmH20’dan fazla fark varsa Ol¢lim tekrarlanarak Slgiimlerden en iyisi analiz igin
se¢ildi. MIP degerinin minimal klinik anlamlilik degeri olarak 11 cmH20 alindi. MIP ve
MEP degerlerinin yas ve cinsiyete gore beklenen degerlerin hesaplanabilmesi i¢in Black ve
Hyatt’in esitlikleri referans olarak alindi (Black ve Hyatt, 1969; European ve Society, 2002;
Troosters, Gosselink ve Decramer, 2000). Degerlendirmeyi kardiyo-pulmoner

rehabilitasyon alaninda uzman fizyoterapistler yapmuistir.

Cizelge 3.1. MIP ve MEP 6l¢iimlerinin yas ve cinsiyete gore beklenen degerler hesap
formiilii

Yas ve Cinsiyet MiP MEP

Erkek 20-54 yas arasi
Erkek 55-80 yas arasi
Kadin 20-54 yas arasi
Kadin 55-86 yag arasi

MIP= 129 — (Yasx0,13)
MIP= 120 — (Yasx0,25)
MiP= 100 — (Yasx0,39)
MIP= 122 — (Yasx0,79)

MEP= 229 + (Yasx0,08)
MEP = 353 — (Yasx2,33)
MEP = 158 — (Yasx0,18)
MEP = 210 — (Yasx1,14)
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Periferal kas kuvvetinin degerlendirilmesi

Tiim olgularin omuz abduksiyonu, kalga fleksiyonu, diz ekstansiyonu, dirsek fleksiyonu
gerceklestiren kaslar1 dijital dinamometre (JTECH, Medical Commander Powertrack I,
ABD) ile muayene yataginda oturur pozisyonda degerlendirildi. Her bolgenin kas testi sag
ve sol taraf i¢in ii¢ kez tekrarlanarak, elde edilen degerler Newton (N) cinsinden kaydedildi
ve sag ile sol tarafin en iyi degerleri analiz i¢in alinarak 6l¢iimlerin yorumlanmasinda, yas
ve cinsiyete gore belirlenen normal degerlerin ylizdesi kullanildi. Diz ekstansorleri kas
kuvveti degisimi i¢in Knols ve arkadaslarimin farkli bir hastalik grubu i¢in belirledigi

minimal klinik anlamlilik degeri kullanildi (17 Newton) (Bohannon, 1997).

El kavrama kuvvetinin degerlendirmesinde kavrama dinamometresi (Jamar, Fabrication
Enterprised Inc, Irvington, ABD) oturma pozisyonunda omuz adduksiyonda, dirsek 90°
fleksiyonda, onkol nétral pozisyonda olacak sekilde dlgiimler sag ve sol taraf icin licer
tekrarli yapilarak sag ve sol tarafin en iyi degerleri kullanild1 (kgf) (Unal ve arkadaslari,
2018).

Egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi

Egzersiz kapasitesi 6 dakika yiiriime testi (6-DYT) ve SKYT ile degerlendirildi. Test dncesi
ve sonrasi oksijen saturasyonu pulse oksimetre (Choicemed MD300C15D, Germany), kalp
hiz1 (Polar M 400, China), kan basinci, solunum frekansi, yorgunluk ve dispne algilamasi
(Modifiye Borg 6lgegi) kaydedildi. Testin yapilacagi koridordaki (30 metrelik diiz bir alan)
baslangi¢ ve bitis noktalar1 belirlendi ve konilerle isaretlendi. Hastalardan olabildigince hizli
fakat kosmadan 6 dakika stiresince kendi yiiriime hizlarinda yiiriimeleri istendi ve yiiriime
esnasinda hasta cesaretlendirilerek test sonunda ulasilan 6-DYT mesafesi metre cinsinden
kaydedildi. Alt1 dakika yiirtime testi, ayn1 giin i¢inde iki kez yarim saat arayla tekrarlanarak
iki testten daha uzun olanmi analiz icin tercih edildi (Shoemaker, Curtis, Vangsnes ve
Dickinson, 2013).

Saglikli yetigskin popiilasyonun 6-DYT mesafe degerini yas, cinsiyet, boy ve kiloya gore
normal degerleri mevcuttur. Bu calismada Troosters ve arkadaglarinin referans esitligi
kullanild1 (Troosters ve arkadaslari, 2000). Buna gore tahmini 6-DYT mesafesi=218 + [
(5,14xboy - (5,32 x yas)] - [ (1,80 x kilo) + (51,31 x cinsiyet)] (1-erkek, 0-kadin) formiilii
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ile, Tahmini 6-DYT mesafe yiizdesinin hesaplanmasi ise =Yiirinen 6-DYT
mesafesi/tahmini 6-DYT mesafesix100 formiilii ile hesaplandi1 (Balashov ve arkadaslari,
2008).

SKYT (Timed Up and Go Testi) testi yapilirken olgunun ellerini ve kollarini kullanmadan
oturdugu sandalyeden kalkmasi, 3 metrelik mesafeyi ylirlimesi ve geriye dontip tekrar
sandalyeye oturmasi istendi ve bu aktivite kronometre ile sn cinsinden kaydedildi. SKYT
stiresinin 14 saniyeden daha uzun siirmesi hastanin denge problemi oldugunu ve diisme

riskinde de belirgin bir artis oldugunu gosterir (Podsiello ve Richardson, 1991).

Klinik durum degerlendirmesi

Modifiye Hoehn ve Yahr Olgegi PH’nda hastanin klinik durumunu ve semptomlarini
belirlemede basit ve hastaligin fonksiyonel defisiti ve objektif bulgular1 hakkinda klinisyene
kisa siirede bilgi vermesi agisindan yaygin olarak kullanilmaktadir. Orijinal dlgcek 1967
yilinda gelistirilmis daha sonra modifiye edilmistir ve hastaligin siddeti 1 ile 5 puan arasinda
degerlendirmektedir (Fil, Armutlu, Aksoy, Kayihan ve Elibol; Giindiiz Giiglii, Otman, Kose,
Bilgin ve Elibol, 2009).

1. Evre: Hastaligin belirtileri mevcut degil

1,5. Evre: Hastanin unilateral tutulumu mevcut.

2. Evre: Hastanin unilateral tutuluma ek olarak aksiyal tutulumu mevcut.

2,5. Evre: Hafif bilateral hastalik ile beraber hasta ¢ekme (denge) testinde kendini
toparlayabiliyor.

3. Evre: Hafif'ile orta aras1 bilateral hastalik ile beraber bir miktar denge bozuklugu var fakat
fiziksel olarak bagimsiz
4. Evre: Ciddi 6ziir var, hala ytiriiyebiliyor, fakat yardimsiz kalkamiyor

5. Evre: Tekerlekli sandalye veya yataga bagimli
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3.3. Fizyoterapi Program

Calismaya alinan tiim hastalar cerrahi 6ncesi ve sonrasi donemde fizyoterapi programina
alindilar. Calismaya katilan tiim hastalarin standart degerlendirmeleri yapildiktan sonra
hastanin durumuna uygun erken dénem hedefler belirlendi. Beyin ve Sinir Cerrahi Anabilim
Dalindan yonlendirilen bireyin ¢calismaya dahil edilme kriterlerine uygunlugunun belirlendi.
Program Sinir ve Beyin Cerrahi servisinde verildi. Calismaya katilmayi kabul eden bireylere
calisma detaylarinin anlatilmasi ve yazili onam alindi (EK-2). Her hasta olabildigince saat
10.00 civarinda medikasyon “ON” iken dinlenme periyodundan sonra degerlendirmeye

alindi.

Degerlendirme ve fizyoterapi programina baglamadan 6nce ve sonra hastalar beyin ve sinir
cerrahi tarafindan cihaz ayarlamalar1 yapildi. Hastalardan giinliik tutmalari istendi. Hastalar
her degerlendirme doneminde gelerek degerlendirme sonrasi ve yeni fizyoterapi
programlaridiizenlendi. Hastalar her geldiklerinde fizyoterapi egitimini dogru yapip
yapmadiklar1 ve giinliikleri kontrol edildi. Calismaya katilan tiim hastalar telefon ile arandi

ve haftanin geri kalan giinlerinde fizyoterapi egitimini diizenli yapip yapmadiklar1 kontrol
edildi.

Fizyoterapi programi: Gevseme, yliriiylis, postiir-stabilizasyon ve GYA sirasindaki motor
becerisini gelistirmek ve postiiral anormallikleri diizeltmek igin olgularin temel motor
performanslarina uygun olarak, diizenlenmis farkli egzersiz dizilerini i¢eriyordu (Resim
3.2). Hastalara once ilerleyici gevseme egzersizleri ogretildi. Kaslarin kontraksiyonu ve
gevsemesi abartili farklardan daha kii¢iik miktarlara dogru ilerlenecek sekilde hasta iyi bir
sekilde desteklenmis yumusak yatakta ayak kaslarindan baslayarak sirasiyla diz, kalga,
govde, kol ve en son yiiz kaslarin1 kasip, belli bir siire bu kaslar1 kasili tuttuktan sonra
gevsemesi Ogretildi ve her kas grubu gevsetildikten sonra, derin bir nefes alinmasi ve bu
nefesin yavas yavas birakilmasi istendi (Otman, 2013). Postiir i¢in fizyoterapist tarafindan
gosterilen omurga diizgiinliik, durus ve st ekstremite germe egzersizleri 6gretildi. Bu
egzersizler once sirtiistii yatis pozisyonunda, sonra sirt destegi olan bir sandalyede, sonrada
ilerleyen agamalarda da ayna karsisinda 6gretildi (Oguz, 2018). Kuvvet i¢in agirliklar ile alt
ve st eckstremiteler Once yercekimi elimin edilmis, sonra da yercekimine Kkarsi
pozisyonlarda egzersizler 10 maksimum tekrara gore gosterildi (Otman, 2013). Kardio-

pulmoner performansi arttirmak igin yiriylis Onerildi. Gilinde 10 dakikalik yiiriiyiis
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zamanlar1 degerlendirme sonrasi hastanin performans toleransina gore her degerlendirme
sonrast arttirildi. Bireysellestirilmis programlar ile hastalara uygun egzersizlerin tiiri, stiresi
ve yogunlugu degerlendirmeler sonrasinda revize edildi ve uyarlandi(Resim 3.3.). Egzersiz
programini; 1sinma ic¢in germe egzersizleri, yavas ritmik alt ve ilist gdvde rotasyon
egzersizleri, postiir egzersizleri, denge-koordinasyon ve yiiriime egitimi olusturdu ve her bir
bileseni miimkiin oldugunca literatiirdeki kanitlara gore tanimlandi (De Goede, Keus,
Kwakkel ve Wagenaar, 2001; Dibble ve arkadaslari, 2006). Aktif ve aktif yardiml
egzersizler, hastanin kardiyovaskiiler zindeligine bagl olarak, 1 ila 5 dakika arasinda

degisen toparlanma araliklariyla ayrilan, bir veya iki set olarak 10 tekrar seklinde diizenlendi

(Tassorelli ve arkadaslari, 2009).

Resim 3.2. Egzersiz egitimi
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Resim 3.3. Solunum fonksiyon testi, MIP, MEP ve kas testi degerlendirmeleri

3.4. istatistiksel Analiz

Windows tabanli SPSS 20 (SPSS Inc, Chicago, ABD) istatistik program istatistiksel analiz
icin kullanildi. Analizde degiskenlerin normal dagilima uygunlugu analitik (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) ve gorsel yontemlerle (histogram ve olasilik grafikleri)
incelendi. Sayimla belirtilen degiskenler igin yiizde (%) degeri, tanimlayict analizler normal
dagilan degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma verildi. Normal dagilima uygun
verilerde olgular arasindaki anlamlilik testinde One-Way ANOVA for Repeated Measures
(Iliskili Orneklemler igin Tek Yonlii ANOVA) yapildi ayrica farklilig yaratan verileri test
etmek i¢in alt test olarak Paired- Samples T Testi uygulandi. Normal dagilima uymayan
verilerde ise Friedman Varyans Analizi Testi uygulandi ve farkliligi yaratan verileri
karsilastirmak icin de alt test olarak Wilcoxon Isaretli Sira testi kullanildi. Yanilma olasilig
istatistiksel analizde p<0,05 olarak belirlendi (Hayran, 2011). Orneklem biiyiikliigiinii
belirlemek amaci ile yapilan gii¢ analizinde %5 tip 1 hata ve %80 gii¢ ile hesaplandi
(G*Power paket programi, Ver. 3.1.9.2, Axel Buchner, Universitat Kiel, Germany).
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4. BULGULAR

Calismaya Hatay Mustafa Kemal Universitesi, Tayfur Ata Sokmen T1p Fakiiltesi, Beyin ve
Sinir Cerrahisi Anabilim Dalinda cerrahisi yapilan 14 olgu yonlendirildi. Yo6nlendirilen 14
olgunun 2’si hedef bolge GPi oldugu igin ¢alismadan ¢ikarildi ve 12 STN DBS cerrahisi
gecirmis olgu calismaya davet edildi. Calismaya alinan olgulardan biri cerrahi sonrasi
psikolojik degisimi, diger bir hasta ise enfeksiyon nedeniyle calisma dis1 birakildi.
Calismada 10 olgunun verileri analize alindi (Sekil 4.1). PH’de STN DBS’nin solunum
fonksiyonlar1 ve fonksiyonellik {izerine olan etkisini erken donemde degerlendirmek
amaciyla yapilan ¢alismada olgularin yas ortalamasi 60,90 +8,90 yil olan 3’1 kadin (%30),
7’si erkek (%70) olmak {izere toplam 10 olgu degerlendirildi.

YIT

=t

Uygunluk i¢in degerlendirilen (n=14)

Igleme Olgiitlerini Kargilamayan (n=2)
Calismaya Katilmay: Istemeyen (n=0)

IT

iZLEM

Izlemden gikarildi (n=2)
Cerrahi psikolojik degisim(n=1)
Enfeksiyon(n=1)

[

Analiz edildi (n=10)
Analizden ¢ikarild: (n=0)

Sekil 4.1. Caligmanin olgu isleyis diyagrami

Olgularin demografik ve hastaliga ait 6zellikleri Cizelge 4.1°de gosterildi. Cerrahi dncesi
olgulardan higbiri yilirimek i¢in bir yardimer cihaza ihtiya¢ duymadi. Olgularin viicut kitle
indeksi (VKI) 30,69 iken, olgularin hastalik siireleri 8+ 3.34 yild.

Cizelge 4.1. Katilimcilarin demografik ve hastaliga ait 6zellikleri

Ozellikler X+SS Min. Max.
Yas (y1l) 60,90+8,90 49 79
Boy uzunlugu (cm) 166+5,60 152 176
Viicut agirligi (kg) 77,60+11,28 68 98
Viicut kitle indeksi ( kg/m?) 30,69+3,60 25,10 35,8

Semptomlarin ortaya ¢ikis stiresi (y1l) 8,10+3,34 4 15
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Olgularin demografik o6zellikleri Cizelge 4.2°de gosterildi. Olgularin egitim durumu
incelendiginde 9 olgunun (%90) ilkokul ve 1 olgunun (%10) ortaokul mezunu oldugu tespit
edildi. Olgularimizin hepsi evliydi ve 7 olgu (%70) emekli iken 3 olgu (%30) ev hanimi idi.
Sosyo-ekonomik durumu olgularin tiimiinde (%100) diisiik iken (diisiik egitim diizeyive

diisiik gelir), yine olgularin tiimiiniin sag tarafi (%100) dominantti.

Cizelge 4.2. Olgularin demografik 6zellikleri

Ozellikler n %
Cinsiyet Erkek 7 70
Kadin 3 30
Medeni Durum Evli 10 100
Bekar 0 0
Meslek Ev hanimi 3 30
Emekli 7 70
Egitim Diizeyi Ilkokul 9 90
Ortaokul 1 10
Sosyo-ekonomik Durum Diisiik 10 100
Dominant Taraf Sag 10 100
VKI Sinifi 25-29,9 fazla kilolu 4 40
>30 obes 6 60

Olgularin Modifiye Hoehn-Yahr Siniflandirma Sonucu Cizelge 4.3 te gosterildi.

Cizelge 4.3. Olgularin modifiye Hoehn-Yahr siniflandirma sonucu

Modifiye Hoehn-Yahr Siniflandirma Sonucu n %

Evre 2 1 % 10
Evre 2,5 4 %40
Evre 3 5 %50

Olgularin solunum fonksiyon testi sonuglarin1 Cizelge 4.4.’te gosterildi. Olgularin FEV4,
FEV1 (%), FVC, FVC (%), FEV1/FVC, FEFu2s.75 FEFw%2s.75 (%) sonuglart tim 6lgiim
donemlerinde istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05). Fakat istatistiksel olarak anlamli olmasa

da 3. ay degerlendirme sonuglar1 daha 1yiydi.

Cizelge 4.4. Olgular1 solunum fonksiyon test sonuglari

Cerrahi Oncesi Cerrahi Sonras1

7. gilin 1. Ay 3. Ay
Solunum Ortanca (IQR)  Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca IQR U p
Fonksiyon X=£SS X£SS X+£SS X+£SS
FEV: (L) 2,10+0,82 2,13+0,68 2,13+0,49 2,54+0,80 1,65 0,2
FEV1 (%) 73,30424,50  75,60+19,70  73,80+17,91 85,80+23,97 1,31 0,2
FVC (L) 2,67+0,84 2,57+0,88 2,69+0,84 3,03+1,01 0,9 0,4
FVC (%) 73,70+17,98 71,30+19,35  74,00+14,74 79,80+22,45 0,6 0,6
FEV./FVC 75,95+15,35 84,81+9,58  78,34+8,02 87,39+14,96 2,27 0,1
PEF (L) 4,3 (2,86-6,33)  4,65(3,8-7,04) 4,78 (3,72-5,73) 5,35 (3,72-5,73) 2,52 0,4
PEF (%) 64,20+28,56 61,25+24,78  64,20+15,37 69,70+18,71 0,3 0,7
FEF 062575 (L) 2,94+1,68 2,95+1,52 2,59+1,51 2,93+0,80 0,3 0,6
FEF w2575 (%) 74,00+36,63 85,60+28,69 87,50 (22-110) 89,00+30,14 3,48 0,3

FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar, FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1/FVC: Birinci saniyedeki zorlu
ekspiratuar hacmin zorlu vital kapasiteye orani, PEF: Tepe ekspiratuar akim hizi, FEF25-75%: Zorlu
ekspirasyon ortasi akim hizy, liskili Orneklemler i¢in Tek Yonlii ANOVA Testi, Freidman test, (p<0,05)
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Olgularin ortalama solunum kas kuvveti degerlerinin karsilastirilmas: Cizelge 4.5°te
gosterildi. Solunum kas kuvveti degerlerinin karsilastirilmasi igin kullanilan MIiP ve MEP
degerleri ile beklenen yiizdeleri ortalama sonuglari istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05).
Fakat bununla beraber olgularin ortalama solunum kas kuvveti degerleri istatistiksel olarak

anlamli olmasa da pre-op sonuglara gore daha yiiksekti.

Cizelge 4.5. Olgularin ortalama solunum kas kuvveti degerleri

Cerrahi Oncesi Cerrahi Sonrasi

7. glin 1. ay 3. ay
Solunum kas Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) f p
kuvveti X£SS X£SS X£SS X£SS
MIP (cmH0) 53 (46-69) 61,5 (50-74) 62,5 (53-69) 64,5 (55-80) 5,46 0,1
%MIP (%) 57 (45-67) 64 (43-88) 64 (57-78) 67 (53-90) 546 0,1
MEP (cmH20)  67,00+15,83 74,50£16,02 86,90+31,26 84,60+15,77 3,40 0,07
%MEP (%) 36 (25-54) 40 (34-46) 46(35-61) 43 (36-49) 578 01

MIP: Maksimal inspiratuar basing, MEP: Maksimal ekspiratuar basing, iliskili Orneklemler i¢in Tek Yénlii
ANOVA Testi, Freidman tests, *:p<0,05

Olgularin ortalama periferik kas kuvveti sonuclarinin karsilastirilmasi Cizelge 4.8.°de
gosterildi. Olgularin tiim kas kuvvet 6l¢lim sonuglar1 tim donemlerde istatistiksel olarak

benzerdi (p<0.05).

Cizelge 4.6. Olgularin ortalama periferik kas kuvvetlerinin kargilastirilmasi

Cerrahi Oncesi Cerrahi Sonrasi

7. Giin 1. Ay 3. Ay

X+SS/ X+SS/ X+SS/ X+SS/
Kas kuvveti Ortanca (min-max) Ortanca (min- max)Ortanca (min- max)Ortanca (min-max) f p
Sag quadriseps femoris (N) 145,98+43,06  172,60+60,24  182,20+38,42  157,60+33,41 2,3 0,1

Sol quadriseps femoris (N) 138,40+31,35 154,66+58,47 159,82+44,81 145,42+32,97 0,7 0,5
Sag kalga fleksorleri (N) 149,55+48,14 158,60+34,50 163+31,75 144,30+23,27 0,5 0,6
Sol kalga fleksorleri (N) 134 (57-242) 167 (114-184) 140 (105-211) 138 (94-206) 1,0 0,8
Sag omuz abdiiktorleri (N) 101,78+32,92 113,60+33,88  120,98+35,19 93,92+19,69 1,7 0,1
Sol omuz abdiiktorleri (N) 95,70+30,02 98,56+27,46 109,36+28,60 95,76+20,48 0,9 0,4
Sag dirsek fleksorleri (N) 116,10+41,27  119,58+31,51  121,14+32,80  117,40+17,42 0,07 0,9
Sol dirsek fleksorleri (N) 107,59+20,61  120,84+36,12  122,12426,53  109,42+23,91 0,9 0,4
El kavrama-sag (kgf) 60,80+24,17 69,604+27,23 71,00+23.45 66,10+21,54 2,0 0,1
El kavrama-sol (kgf) 59,60+25,14 59,704+23,49 65,20+21,07 59,90+18,94 0,9 0,4

Iliskili Orneklemler Ii¢in Tek Yénli ANOVA Testi, Freidman testi, p<0,05

Olgularm ortalama SKYT degerlerinin karsilastirilmas: Cizelge 4.10’te gosterildi. Olgularin
pre-op, post-op, post-op 1. ay ve post-op 3. aydaki SKYT sonuglar1 analiz edildiginde test
puan ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu (p<0.05). Buna
gore olgular cerrahi sonrasinda sandalyeden kalkip 3 m’lik mesafeyi yiiriiylip tekrar

sandalyeye oturma hareketini cerrahi dncesine gore daha kisa siirelerde tamamladilar.



54

Cizelge 4.7. Olgularin ortalama SKYT degerlerinin karsilastirilmasi

Pre-op Post-op 7. giin Post-op 1. ay Post-op 3. ay
Siireli Kalk Ortanca IQR Ortanca IQR Ortanca IQR Ortanca IQR X2 p
yiirii Testi
Siire (sn) 12,60 (9,17-24,47) 9,11 (7,04-10,67) 8,39 (7,37-9,42) 8,67 (7,11-10,58) 13,08 0,004
Freidman testi, p<0,05

Olgularin degerlendirmeler arasi SKYT degerleri Cizelge 4.11°de gosterilmistir. Bu
sonuglara gore; olgularin degerlendirmeler aras1 SKY T degerleri igin pre-op 6l¢iim sonuglari

ile post-op, post-op 1. ay ve post-op 3. ay sonuglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulundu (p<0.05).

Cizelge 4.8. Olgularin degerlendirmeler aras1 SKYT degerlerinin kargilastiriimasi

Siireli Kalk Yiiri Testi z p

C.0-C.S 7. Giin -2,70 0,006"
C.O-CS. 1. Ay -2,70 0,006"
C.0.-C.S.3. Ay -2,08 0,036"
C.S. 7. Gin- C.S. 1. Ay -1,68 0,092
C.S. 7. Gin- C.S. 3. Ay -1,57 0,114
C.S.1. Ay-.C.S. 3. Ay -0,45 0,646

Willcoxon Singed Ranks Testi, *, p<0,05.CO: Cerrahi Oncesi CS:Cerrahi Sonrasi

SKYT sonuglarinda grafik incelendiginde olgularin testi tamamlama siiresi cerrahi sonrasi

degerleri, cerrahi oncesi degerlere gore azalmist1 (Sekil 4.4).
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Sekil 4.2. Olgularin SKYT sonuglarinin dagilimi
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Olgularin ortalama 6-DYT degerlerinin karsilastirilmas1 Cizelge 4.12°de gosterildi.
Olgularin pre-op, post-op, post-op 1. ay ve post-op 3. aydaki 6-DYT mesafesi, quadriceps
femoris kas yorgunlugu ve oksijen saturasyon baslangi¢ ve bitis fark degerleri (ASpO2 %)
analiz edildiginde test puan ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulundu (p<0.05). Olgularin 6-DYT mesafesi klinik anlamli (klinik anlamlilik: 30m) olarak

arttt. Diger parametreler arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi (p<0,05).

Cizelge 4.9. Kuvvet ve endurans egitimi gruplarimin egitim sonrast 6-DYT degerlerinin

karsilastirilmasi
Qerrah.l Cerrahi Sonrasi
Oncesi
7. Giin
. Ortanca (IQR) 1. Ay Ortanca (IQR) 3. Ay Ortanca (IQR)
6-DYT parametreleri 4SS Orta;(cias(SIQR) 4SS 4SS F p
Istirahat kalp hiz1 90,50+11,18 84,70+9,35 89,40+8,56 89,00+10,26 0,9 0,4
(atim/dk)
%Zirve kalp hizi (%) 157,50 (151-183) 172,50 (164-193) 164,50 (153-182) 157 (150-167) 2.2 05
AKalp hiz1 (atim/dk) 14+14,80 21,50+12,28 13,50+14,96 11,50+21,23 1,0 0,3
istirahat SKB (mmHg) 135 (110-140) 120 (110-123) 125 (108-133) 120 (107-143) 1,9 05
ASKB (mmHg) 7,5 (-3-25) 15 (0-40) 15 (9-60) 20 (9-23) 2,0 0,5
istirahat DKB (mmHg) 84+16,46 82+12,06 82+11,10 87,50+15,50 0,3 0,7
ADKB (mmHg) 10 (-3-13) 7,5 (-10-16) 10 (8-16) 10 (0-13) 1,2 0,7
Istirahat SpO; (%) 97 (96-97) 96 (95-97) 96 (95-98) 97 (96-98) 37 0,2
ASpO, (%) 0 (-2-1) 1(-1-3) 0(-1-1) 1(-2-1) 42 02
Istirahat SF (soluk/dk) 21,10+6,11 20,50+5,52 23,10+4,33 27,40+5,89 3,5 0,02*
ASF (soluk/dk) 9,5+7,84 8,1+5,74 6,1+3,47 5,5+6,8 0,8 0,4
[stirahat dispne (0-10, 0(0-2) 0(0-1) 0(0-2) 0(0-1) 1,2 0,7
MBO)
ADispne (0-10, MBO) 0(0-2) 0(0-2) 0 (0-5) 1,5 (0-4) 34 0,3
[stirahat genel yorgunluk 0(0-2) 0 (0-2) 0 (0-2) 0 (0-2) 0,7 0,8
(0-10, MBO)
AGenel yorgunluk 2,5 (0-6) 1,5 (0-5) 2 (0-5) 3(-2-4) 1,6 0,6
(0-10, MBO)
Istirahat QF kas 0(0-2) 0 (0-3) 0(0-2) 0(0-2) 1,9 0,5
yorgunlugu
(0-10, MBO)
AQF kas yorgunlugu (0- 2(0-3) 1,5 (0-3) 3(0-5) 1,5 (0-3) 38 0,2
10, MBO)
6-DYT mesafe (m) 253,65+146,22 408,10+93,16 405,30+117,35 408,87+£154,98 8,9 0,001*
%6-DYT (%) 44,60+£26,69 72,40+14,34 72,20+21,75 73,10+27,63 9,2 0,001*

6-DYT: Alt1 dakika yiiriime testi, %6-DYT: 6-DYT mesafesinin beklenenin yiizdesi, QF: Quadriseps femoris,
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, MBO: Modifiye Borg dlgedi, SpO2: Oksijen
satiirasyonu, A: Test bitis ve baslangig fark degerleri, SF: Solunum frekansi, liskili Orneklemler Igin Tek
Yonlit ANOVA Testi, Friedman Testi, *p<0,05.

Olgularin degerlendirmeler aras1 6-DYT degerleri Cizelge 4.13°de gosterildi. Bu sonuglara
gore; olgularin degerlendirmeler aras1 6-DYT degerleri i¢in pre-op 6l¢iim sonuglari ile post-

op, post-op 1. ay ve post-op 3. ay sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulundu (p<0.05).
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Cizelge 4.10. Olgularin degerlendirmeler aras1 6-DYT skorlarinin karsilastirilmasi

6-DYT (n=10) ort fark Cl (giiven araligy) alt Cl (giiven araligy) iist t p
C.0-C.S 7. Giin 154,45 -221,08 -87,81 5,24 0,001
C.O-CS. 1. Ay -151,65 -234,72 -68,57 -4,13 0,003"
C.0.-C.S.3. Ay -155,22 -269,70 -40,73 -3,06 0,001"
CS.7.Gin-CS. 1. Ay -2,80 -36,54 42,14 0,16 0,87
CS.7.Gin-C.S. 3. Ay -0,77 -88,81 87,27 -0,02 0,98
CS.1. Ay-.CS.3. Ay -357 -85,53 78,39 -0,09 0,92

Paired Sample t Testi, *, p<0,05. C.O.: Cerrahi Oncesi C.S.:Ceerahi Sonrasi

Olgularm 6-DYT sonuglar i¢in grafik incelendiginde olgularin cerrahi sonrasi degerleri,

cerrahi 6ncesi degerlere gore artmust1 (Sekil 4.5).
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5. TARTISMA

Subtalamik nukleus derin beyin stimiilasyonu cerrahisinin PH’de cerrahi oncesi ve sonrasi
farkli donemlerde periferik ve solunum kas kuvveti, solunum fonksiyonu ve egzersiz
kapasitesi diizeyi tizerine etkilerini arastiran ¢alismamizin en 6nemli bulgulari asagidaki
gibidir;

Beyin pili takilan Parkinson hastalarinda cerrahi 6ncesine gore yiirlime mesafesi ve egzersiz
kapasitesi yoniinden anlamli farklar tespit edildi. Yine solunum kas kuvvetinin
degerlendirmesi sonucu MIP ve MEP sonug dl¢iimlerinde de artis saptandi. Ayrica periferik
kas kuvveti degerlerinde artis belirledik.

PH’de STN DBS cerrahisi uygulanmis hastalarda cinsiyet farklarini arastiran Hariz ve
Hariz‘in yaptig1 ¢aligmada erkek hastalarin kadin hastalara oran1 %65’¢ % 35 iken Eskander
ve ark. yaptig1 ¢alismada ise bu oran% 67’ye %33’diir (Eskandar ve arkadaslar1, 2003; G.
M. Hariz ve Hariz, 2000). Yine Kleiner-Fishman ve ark. yaptiklart meta-analizde 921
hastanin % 63’1 erkekti (Kleiner-Fisman ve arkadaglari, 2006). Literatiirle uyumlu olarak

calisgmamizda STN DBS cerrahisi uygulanmis kadin hastalarin orani1 daha azdi.

Diinya genelinde 2014 yilinda yaklasik 1,9 milyar yetiskinin fazla kilolu, 600 milyondan
fazla kisinin de obez oldugu bildirilmistir. Obezite, daha c¢ok diyabet, kanser,
kardiyovaskiiler hastaliklar bircok bulasici olmayan kronik hastalik i¢in risk faktorii iken
Parkinson gibi hareket bozuklugu hastaliklarinda da goriilebilmektedir. Bir ¢aligmada analiz
edilen 27 DBS STN cerrahisi gegirmis Parkinsonlu hastada cerrahi 6ncesi ortalama VKI
26,6+1,4 iken bir bagka ¢alisma sonucuna gore de 88 hastada ortalama 26,5+5,8 idi (Strowd
ve arkadaslari, 2010; Tuite ve arkadaslari, 2005). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak
6 hasta (%60) obez, 4 hasta (%40) fazla kiloluydu ve cerrahi éncesi VKI ortalama
30,60+3,60 idi. Azalmis fonksiyonelligin sonucu olarak obez grubuna girmekteydi. VKI

artisinin, azalmis fonksiyonellikle ilgisi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Yapilan bir derlemede hastalik baslangig siireleri PH’de STN DBS cerrahisi i¢in ortalama
olarak 7,5 yil olarak belirtilmis ve hastalik siiresinin uzadikg¢a cerrahi implantasyon, teknik
sorunlar (%17,2) ve intrakraniyal kanama (% 1-2) riskinin arttigi belirtilmistir (Giinal,
2016).
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Komplikasyon agisindan baktigimizda, yapilan bir g¢alismada STN DBS cerrahisi
uygulanmis 109 hasta 20 aylik yapilan inceleme sonucu hastalarin 14’tinde (%12,8) cerrahi
ile ilgili komplikasyonlar (4’1 cilt enfeksiyonu, bunlardan 1’1 ndbet, 2’si subdural hematom,
1’1 pulmoner emboli, 1 hastada cilt erozyonu, 2’si perioperatif 6liim) gortilmistir (Umemura
ve arkadaslari, 2003). Yine 85 hasta 1-7 yil arasi takip edildiginde 21’inde (%24,7) cilt
komplikasyonlar1 gelismistir (Sixel-Doring ve arkadaslari, 2010). Caligmamiza dahil olan
hastalardan bir kiside cerrahi sonrasi enfeksiyon ve ciltte erodasyon; ¢calismamiza dahil olan
bagka bir hastada ise cerrahi sonrasi 5. ayda enfeksiyon gelisti ve bu hastalar tekrar cerrahiye

alind1. Sadece bu 2 hastada goriilen cerrahi komplikasyon literatiirle uyumlu bir durumdu.

Fonksiyonel manyetik rezonans goriintiileme (fMRI) ¢alismalari, kisilerin farkli kuvvet
seviyelerinde aktiviteler gergeklestirdiklerinde anterior putamen ve kaudat nukleusun aktive
oldugunu gostermistir (Prodoehl ve arkadaslari, 2009). Kas kuvveti ve hiz ile ilgili yapilan
bir caligmada STN DBS cerrahisi gegirmis hastalar hemen cerrahi 6ncesinde ve cerrahi
sonrasi 5 y1l boyunca takip edilmis ve 5 y1l sonunda BPHDO skorlarinda azalma goriiliirken
kuvvet ve hizda artis kaydedilmistir (Sturman ve arkadaslari, 2010). Tekrarli hareketlerde
daha aktif olmasi gereken BG’lerin PH’de daha az aktif oldugu tespit edilmistir ve bu
nedenle tekrarli hareketlerdeki performans sonuglari hastalik ilerledik¢e daha fazla
bozulmustur (Spraker ve arkadaglari, 2010). BG’lerin uzun sireli uyarilmasmin bu
cekirdeklerde sinyal islemeyi iyilestirdigine dair bir kamit olmadig icin, BPHDO'niin 5 yilda
daha kotiilestigi gézlemi sasirtict degildir (Maetzler ve arkadaslari, 2009). Buna karsilik,
yiiksek hareket ve kuvvet gerektiren aktivitelerde maksimum ndoral output gerektiren ve

zaman i¢inde koordineli kas aktivasyonu gerektirmeyen hareketleri ayirdigi belirtilmektedir.

Subtalamik nukleus derin beyin stimiilasyonu uygulamalar, BPHDO gibi anketlerin
degerlendirdigi aktivitelerde performansi iyilestirmemistir, ancak maksimum output
gerektiren isleri gelistirmis olmasinin iki olas1 agiklamasi vardir. Birinci aciklama; STN ve
GP1 ¢ekirdeklerinin kuvvet amplitiidii ve kuvvet orani regiilasyonunda goérev aldigini
gosteren literatiirdeki fMRI bulgularidir (Spraker ve arkadaslari, 2007; Vaillancourt ve
arkadaglari, 2004). Bununla birlikte, bu ¢aligmalar STN ve GPi'lerin hizli kas kasilmalari
icin gereken noral siirece daha az dahil oldugunu ileri siirmistiir. En hizli kas kasilmalar1
meydana geldiginde bold sinyalinin en az oldugu tespit edilmistir. Ayrica kaudat nukleus,
anterior putamen, posterior putamen ve GPe hareketliligi maksimum kas kasilmalari

sirasinda gézlenememistir.
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Primatlar iizerinde yapilan c¢aligmalarda ise arasturmacilar GPi gibi ¢ekirdeklerde
aktivasyonun, maksimum gaba gosterildikten sonra hareketin sonunda gergeklesebilecegini
diistindiiklerini belirtmislerdir (Mink ve Thach, 1991). Bu nedenle, bazal gangliyonlarin,
BPHDO tarafindan degerlendirilen siralama tiirii hareketlere gdre maksimum néral output
gerektiren hareket tiirlerinde daha az onemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Fakat bu
durum BG’lerin maksimum ¢aba gerektiren basit gorevlerde, higbir rol oynamadigt anlamina
gelmez. Marsden’in bu konuda “Belki de motor BG’ler, ilk hareketten ¢ok bir sonraki
harekette olacaklar1 belirli bir sirayla yonlendirmekle daha fazla ilgilidir” seklinde bir teorisi
vardir. Boyle bir durumda, kronik ve uzun STN stimiilasyonunun motor korteksi BG
outputlarinin asir1 tonik inhibitor etkisinden kurtarma olasiligr vardir. Zamanla, motor
korteks uyarilabilirligi arttirilarak kas aktivasyonunun artmasina ve dolayisiyla daha iyi
performansin ortaya cikmasmna yol agilabilir. Ikinci agiklama ise; son zamanlarda
bradikinezinin olas1 bir nedenlerinden birinin de kesin motivasyon seviyesinin azalmasidir.
Yine ayni ¢alismada dopaminin bir roliiniin de motor motivasyonu kolaylastirmak oldugu
ileri stirlilmiistiir ve daha yiiksek diizeylerdeki striatal dopaminin eylemi “enerjilendirdigini”
(energising) iddia etmiglerdir (Mazzoni ve ark., 2007). Motivasyon seviyelerindeki
degisikliklerin balistik hareketler ve kas kuvveti tizerinde giiglii etkileri oldugu yasamin her
karesinde karsimiza ¢ikmaktadir. Zhao ve ark. (2009), maymunlar1 hemiparkinson yapmis
ve STN DBS uyguladiktan on ay sonra elektrot tarafindaki kaudat nukleus ve putamenlerde
motor davranislarin1 degerlendirmisler; dopamin ve metabolit seviyelerini 6l¢miislerdir. Bu
calismanin iki dnemli sonucu vardir. ilki, STN DBS'nin motor davranislari iizerinde uzun
vadeli faydali etkileri ve ikincisi, uygulanan STN DBS'nin bir sonucu olarak hem kaudat
nukleus hem de putamenlerde dopamin seviyelerinde artistir (Zhao ve ark., 2009). Yine STN
DBS cerrahisi gecirmis 12 hasta OFF durumda, medikasyon ON durumunda, DBS ON
durumda ve hem medikasyon hem de DBS ON durumda iken kendileri ile ayn1 6zelliklere
sahip kontrol grubu ile karsilastiritlmistir. Medikasyon ON, DBS ON ve hem medikasyon
hem de DBS gruplarinda ayak bilegi dorsal ve plantar fleksiyon EMG ile &lgiilen kas
kuvvetinde artig oldugu belirtilmistir (Vaillancourt ve ark., 2006). Bir baska ¢alismada 6
STN DBS ve 6 GPi DBS cerrahisi uygulanmig Parkinson hastasinin el bilegi kuvvetleri
stimiilasyon ON ve stimiilasyon OFF donemlerinde EMG ile 6lgiilmiis ve STN ON ve GPi
ON gruplarinin kas kuvvetleri (peak torque) OFF gruplarina gore daha iyi bulunmustur.
Gruplar arasinda ise fark anlamsiz olsa da STN DBS grubu lehinedir (Brown ve arkadaslari,

1999).
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Her ne kadar farkli yorumlar olsa da ¢alismalarda arastirmacilar BG problemlerinde kavrama
kuvvet anormalliklerini duyu-algi-motor siire¢ bozukluklarina dayandirmaktadir (Fellows
ve arkadaslari, 2001; Fellows ve arkadaslar1, 1998). Bu fikir, BG bozukluklarinda goriilen
abartili kavrama kuvveti profilleri ve lokal anestezi ile indiiklenen norolojik olarak normal
deneklerin el ve bilek kutandz reseptorlerinin blokunu veya parmaklarin duyu néropatisi
olan hastalar1 arasindaki benzerliklerden kaynaklanmistir (Macefield ve arkadaslari, 1996;
Thonnard ve arkadaslari, 1997). Bununla birlikte, periferik duyusal fonksiyon BG
problemlerinde biiyiik 6l¢iide normaldir. Bu durum bozulmus merkezi duyusal inputlarin
islemesinin, herhangi bir anormalligin muhtemel nedeni olduguna dikkat ¢ekmektedir.
Parkinson ile ilgili anormal sensorimotor fonksiyon ile ilgili c¢aligmalar son yillarda
yayinlanmaktadir. Ozellikle, PH’de gorsel rehberlik olmadan kendi kendine yapilan veya
diizenli bir sekilde pasif olarak uygulanan kol hareketlerini meydana getirirken, hareketin
kapsamini hafife alir ve beyin sadece propriyoseptif bilgiler temelinde kol veya parmak
pozisyonunu degerlendirmede zorluk ¢eker (Schneider ve arkadaslari, 1987; Zia ve
arkadaslar1, 2000). Ote yandan, disaridan sdylenen bir hareketi kopyalayan hastalar, yalnizca
kinestetik bilgiye dayanmak veya ilgili kinestetik girdileri uzaklagtirmak igin tasarlanmig
gorsel ipuglarin1 almak zorunda kaldiklarinda da benzer bir eksiklik goézlemlenmistir
(Byblow ve arkadaslari, 2003). Calismamizda dominant tarafta gozlenen kavrama kuvveti
artigin1 hastaligin patofizyolojisinin kendine has 6zellikleri ve hastanin tremorsuz ve daha
konsantre olarak aktiviteyi gerceklestirmesine bagli oldugunu diisiiniiyoruz. Non-dominant
tarafta bir kuvvet artis1 mevcut degildi. Gros kaslarda ise kuvvet degisimi anlamli olmasa da
mevcuttu. Literatiirdeki yayinlar ise daha uzun siireli caligmalardi. Hastalarda kas
kuvvetinde artis saptandi fakat anlamli degildi ve biz bu durumu 6rneklem biiyiikliigliniin

sebep oldugunu diistinmekteyiz; sayinin artmasi kuvvet artisin1 anlamlandirilabilirdi.

Yiiriiylis ve denge bozukluklari, 6zellikle ilerlemis donemlerde gelisen donma fenomeni,
tremor, rijidite ve bradikinezi gibi nedenlerle Parkinson hastalarinda fonksiyon kaybi
olusmaktadir (Dogru Hiizmeli ve Yilmaz, 2018). Integrasyon mekanizmasinin bozulmasi
nedeniyle goriilen postiiral instabilite santral proprioseptif problemler ile beraber PH i¢in
fonksiyonellik ve mobilitede zorluklar yaratip diismelere sebep olmaktadirlar. Giinlik
aktivitelerin devami i¢in postiiral denge mekanizmasinin devam ettirilmesi gereklidir.
Istemli ve refleks hareketlerin bozulmasindan kaynaklanan diismeler 6zellikle dénme,
yiiriime, sandalyeden kalkma gibi fonksiyonel aktiviteler sirasinda meydana gelmektedir

(Altug, 2010). Arastirmacilar cerrahiden sonra 12 ay takip edilen STN DBS cerrahisi
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uygulanmig 16 hastanin yiliriime mesafesi test sonuglari ve sandalyeden kalkma test
sonuglarinin cerrahi sonrasinda siire olarak anlamli diizeyde azaldigin belirtmislerdir (Patel
ve arkadaslari, 2003). On iki hastada medikasyon ON ve DBS STN ON durumlarinda,
medikasyon OFF ve DBS STN ON durumlarinda, medikasyon ON ve DBS STN OFF
durumlarinda ve medikasyon OFF ve DBS STN OFF durumlarinda SKYT ile fonksiyonellik
ve dengenin degerlendirildigi bir ¢alismada en iyi sonuglarin medikasyon ON ve DBS STN
ON durumlarinda gozlemlendigi belirtilmistir (McNeely ve Earhart, 2013). DBS STN
cerrahisi ile beraber spinal kord stimiilasyonu uygulanmis 4 hastanin cerrahi dncesi, cerrahi
sonrast 1. ay, cerrahi sonrasi 3. ay ve cerrahi sonrasi 6. ay degerlendirmelerinde SKYT
sonuglart arasinda anlamli bir iyilesme mevcuttu (Agari ve Date, 2012). Yine Belgika’da
DBS STN cerrahisi uygulanmis 42 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada cerrahiden hemen
once, cerrahiden 6 ay sonra ve cerrahiden 12 ay sonra SKYT kullanmisti ve sonuclarda
anlamli gelismeler mevcuttu (Vercruysse ve arkadaslari, 2014). Calismamizda yiiriiyiise
bagli; fonksiyonellik, mobilite ve denge yeteneginin degerlendirilmesi i¢in kullanilan SKYT
degerlerinin cerrahi Oncesi, cerrahi sonrasi, cerrahi sonrasi 1. ay ve cerrahi sonrasi 3. aydaki
tekrarlarinda anlamli gelismeler oldugunu belirledik. Cerrahi sonrasi artan yiiriime mesafesi,
cerrahi ile beraber goriilen dopamin artig1 sonrasi olusan motivasyon-moral artisi, olusan
kuvvet artis1 ve en 6nemlisi azalan tremor ile meydana gelen hareket kontroliindeki artis hem
fonksiyonelligi arttirmis hem de artan hareket kontrolii ile beraber GYA bagimsizligin

artmasina neden olmustur.

Parkinson hastalariin fiziksel aktivite seviyelerinin saglikli populasyona gore ¢ok daha
anlamli bir sekilde geriledigini gosteren yayinlar mevcuttur (Fertl ve arkadaglari, 1993).
Giinliik yasamda hareketi baglatmak, hareketlerde yavaslama ve bununla beraber hareketin
miktart agisindan da azalma sorununu yasayan ve zamanla bu degisikliklere adaptasyon
gelistiren Parkinson hastalarinin yaptiklar: diizenli fiziksel aktivitenin ¢esidi ve miktarinda
kademeli olarak azalma meydana gelmektedir. Bu durum fiziksel aktivitelerinin
kisitlanmasina ve egzersiz kapasitelerinin azalmasina neden olmaktadir. Yine ayn1 yazarlar
Parkinson hastalarinin yiirlime mesafesini sagliklt popiilasyon ile karsilagtirdiklarinda
aradaki farkin hastalik siddetinin artmasi ve hastalarin fiziksel aktivite diizeyinin azalmasi
nedeniyle olabilecegi yorumunda bulunmuslardir (Canning ve arkadaslari, 1997). Frazzitta
ve ark. calismalarinda rehabilitasyon programi oncesi Parkinson hastalarinin 6-DYT
mesafesi 299+89 olarak bulunmustur. Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak hastalarin

6-DYT mesafesi 157,50 (148-244) m idi ve beklenenin yiizdesi (% 44,60+26,69) saglikli
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poplilasyona gore daha diisiiktii. Cerrahi 6ncesi donem ile cerrahi sonrasi dl¢iimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli ¢ikan sonuglar da yine literatiirii desteklemektedir. Salarian ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada STN DBS implantasyonu yapilan 10 Parkinson hastasina
yiirliyiisiin uzamsal-zamansal parametrelerini tahmin etmek i¢in viicuda bagl jiroskoplari
kullanan bir ambulatuvar yiiriiyiis analizi yapmislardir. STN DBS in yiirime mesafesi ve
yiriiylis parametreleri iizerinde olumlu etkileri oldugunu bulmuslardir (Salarian ve
arkadaslari, 2004). Calismamizda bu bulgulara benzer olarak 6-DYT analizinde cerrahi
sonrasi istatiksel olarak anlamli artiglar oldugu goriildi. STN DBS’nin fonksiyonelligi
arttirmasinin yani sira kisilerin aktivitelerindeki artig ile beraber submaksimal egzersiz
kapasitelerinin daha iyi bir seviyeye gelmesi ¢alismamizda da yiirlime mesafesinde artis
seklinde karsimiza cikti. Hastanin kuvvet artisi, tremor azalmasinin sagladigi motivasyonel
iyilesme ile beraber hastanin giivenini arttirarak hastanin yiiriiylis mesafesini arttirdigini
diistinmekteyiz. Ayrica 6-DYT kan basinci, kalp atim hizi, dispne gibi parametreleri
degerlendirirken ¢alisma esnasinda herhangi bir komplikasyon goériilmemistir. Tedaviye
aldigimiz hastalarda herhangi bir komplikasyon yaratmamais, hayati bir risk olusturmamagtir.
Bu nedenle cerrahi 6ncesi hastanin degerlendirmesinde uygun bir dl¢iim yontemi olan 6-

DYT ayni zamanda giivenli bir yontemdir diyebiliriz.

DBS sonrasi solunum hizindaki degisiklikler, yapilan ¢calismalarda bazi derin beyin bolgeleri
ile iligkilendirilmistir. Lipp ve ark. Parkinsonlu bir hastada DBS elektrodunun yanlislikla
STN yerine posterior hipotalamusa yakin yerlestirmesi sonucu stimiilasyonun, kan basincini
ve solunum hizint arttirdigint bulmuslardir (Lipp ve arkadaslari, 2005). Farkli donemlerde
Olctligtimiiz kalp hizi, kan basinci ve solunum frekansinda literatiirle uyumlu olarak solunum
hizinda anlamli degisiklik buldugumuz halde kan basincinda bir farklilik bulunmadi.
Sempatik sinir sistemi havayolu relaksasyonuna, dolasimdaki katekolaminler yoluyla
aracilik etmektedir (Barnes, 1995). Parasempatik sinir sistemi ise bronkokonstriiksiyonu
etkilemek i¢in akcigerlerde vagal postganglionik néronlarla (AVPN'ler) sinaps yapan, hava
yolu ile ilgili vagal preganglionik ndronlar yoluyla dogrudan bronsiyal kaslari etkiler.
AVPN'ler beyindeki birden fazla yerle baglantilar yapmaktadir. Bu durum hayvan
deneylerinde amigdala, PAG, dorsal pons ve medullada yapilan uygulamalarda
gosterilmistir. Bu bolgelerde AVPN'lerin aktivitesi lizerine inhibe edici bir etkinin olustugu,
dolayisiyla kolinerjik bronko-konstriktif etkilerin azaltildig1 varsayilmistir. DBS, yukarida
belirtilen alt kortikal bolgelere erisim saglar ve bu nedenle, akciger fonksiyonunu

degistirmek amaciyla aktivitelerini modiile eder. Son zamanlarda, insanlarda bu bélgelerin
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solunumun elektrik devresine dahil olup olmadigini, ayrica bu bolgelerin elektriksel
manipiilasyonunun akciger fonksiyonu lizerinde fonksiyonel bir etkisi olup olmadigin1 test
edebilmek i¢in girisimsel arastirmalar yapilmistir (Hadziefendic ve Haxhiu, 1999; Haxhiu
ve arkadaslar1, 1993). STN DBS cerrahisi uygulanmis 37 Parkinson’lu hastaya yapilan
solunum fonksiyon test sonucunda cesitli bolgelere yapilan stimulasyonun solunum
fonksiyon testlerinde degisiklik yaratmadigi ancak obstriiktif hava yolu hastaligi olan
vakalarda FEV1/FVC oraninda % 6.7 diistiigli ve PAG stimiilasyonu ile FEV1'de % 9.8
gelisme oldugu bulunmustur (Hyam ve arkadaglari, 2011). Calismamizda ise solunum
fonksiyon test sonuglari arasinda farkli donemlerde degisiklik olmadigi halde FEV1
degerinde cerrahi sonras1 donemlerde cerrahi dncesine gore artis goriildii. Bu durumu; DBS
ile alt kortikal bolgelere saglanan erisim ve bu nedenle akciger fonksiyonlarindaki aktivite
modiilasyonuna baglamaktayiz. Yine hem egzersiz kapasitesinde olumlu yiikselis hemde

moral-motivasyon iyilesme bizlere bu artig1 diistindiirebilirdi.

Makroelektrotlarin  derin  beyin bdélgelerine norosirurjik implantasyonu, hareket
bozukluklarinin ve kronik agr1 sendromlarinin iyilestirilmesinde rutin olarak uygulanir. Bu
bolgelerin birgogu, solunum fonksiyonlarinda hizli bir sekilde degisiklik yapabilen merkezi
otonom ve solunum aglarina entegredir. Solunum alanlarini kontrol etmek i¢in bu bélgelerin
uyarilmasit diisiiniilebilir bir olasiliktir ve insan deneklerinde solunum hiz1 ve akciger
fonksiyon endekslerinde degisiklik olduguna dair kanitlarla desteklenmektedir. DBS'nin
kardiyorespiratuar etkileri konusundaki bu aragtirmalarin bulgulari, mevcut hayvan
caligmalarini tamamlar ve dogrular. Solunum hastaliklar1 6nemli morbidite ve mortalite
saglamaktadir ve solunum hastaliklarinin tedavilerinde merkezi sinir sistemi modiilasyonuna
bir paradigmal degisim; tibbi olarak tedavi edilebilir hastaligi olan hastalar igin yeni
terapotik yaklasimlar saglayabilir (Hyam ve arkadaslari, 2011). Parkinson hastalarinda
solunum kas zayiflig1 ile rijidite, abdominal kaslarda bradikinezi ve gogiis duvar sertligi
meydana gelmektedir. Baille ve arkadaslarinin Parkinson hastalarinda erken donemde
inspiratuar kas zayifligini arastirdiklar1 ¢alismada hastalarin off doneminde % 57,3 oraninda
inspiratuar kas zay1flig1 goriildiigii ve % MIP degerinin 75,2 £ 34,2 oldugu belirtilmistir. ki
yil medikal tedaviden sonra % MIP degerinin 77,5 + 22,9 oldugu saptanmistir. Bu durumun
dopaminin kas koordinasyonunu gelistirmesinden kaynaklanabilecegi diistiniilmiistiir
(Baille ve arkadaslari, 2018). Ayn1 zamanda anestezi altindaki kdpeklerde levodopanin
inspiratuar kas kuvvetinde artig sagladigi gosterilmistir (Fujii, 2006). Ayrica akut solunum

yetmezligindeki KOAH hastalarinda da dopaminin inspiratuar kas giiciinii artirdig
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saptanmistir (Aubier ve arkadaglari, 1989). Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak
hastalarin pre-op donemde MIP degeri [53 (45—104) cmH20] ve yiizde MiP degeri [57 (41-
109)] diisiiktii. Post-op 3. Ayda MIP degeri 64,5 (53-107) cmH20’ya, yiizde MIP degeri
73,00+£25,71°e artis gosterdi. Bu artisin  DBS’nun  solunum kas koordinasyonunu
gelistirmesine ve hastalarin fonksiyonelliginin artigina bagl olabilecegi diislintildii. Buna
karsin levadopa ve diger ilaglarin solunum kas zayifligini arttirdig1 ve levadopa kullanimi
sonrast pulmoner obstrikksiyon gelistigini belirten yayinlarda vardir (De Pandis ve
arkadaslari, 2002; Sathyaprabha ve arkadaslari, 2005; Shill ve Stacy, 1998). Bu bilgi de
cerrahi sonrasi azalan Parkinson ilag dozu ve miktarininda solunum kuvvetindeki artis
destekleyebilir. Ancak yine de hastalarin inspiratuar kas kuvvetindeki artis klinik olarak
yeterli degildi. Hastalarin rehabilitasyon programlarina inspiratuar kas egitiminin eklenmesi

gerektigi diisiinmekteyiz.

Insanlarda orta beyin ¢ekirdeklerinde hedeflenen derin beyin stimiilasyonu, muhtemelen
otonomik ve barorefleks fonksiyonunu modiile ederek kardiyovaskiiler parametreleri
degistirmektedir. Sempatik ¢ikisin baroreflex modiilasyonu, kardiyovaskiiler diizenleme i¢in
cok onemlidir ve 2 ayr1 beyin bolgesinde meydana geldigi varsayilir. Sverrisdéttir ve ark.
kardiyo-vaskiiler fonksiyonlari diizenledigi bilinen belirli orta beyin ¢ekirdeklerinin ON ve
OFF uyarimi sirasinda derin beyin uyarici elektrotlar olan insanlarda sempatik ¢ikis akimini
degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 calismada arteriyel kan basinci, kalp hizi ve solunum
frekansin1  izlenmis ve spontan vazomotor ve kardiyak barofleks duyarliligini
degerlendirmistir (Sverrisdottir ve arkadaslari, 2014). Caligmamizda cerrahi Oncesi ve
cerrahi sonrasi farkli donemlerdeki uyarim esnasinda solunum frekansinda degisikliklerin
saptandig1 ve kalp hizi kan basincinda farkliklar oldugu halde anlamli olmadig1 bulundu.
Cerrahi sonras1 anlamli farklilik bulunmasi DBS STN’nin bu parametreler igin etkin

oldugunu diistindiirdii.

Calismamizin Ustiinliikleri; STN DBS cerrahisi ge¢irmis Parkinson hastalarinda farkli
donemlerde solunum kas kuvvetini, solunum fonksiyonlarini ve fonksiyonelligi arastiran ilk
caligmadir. Calisma da degerlendirmeler ameliyat Oncesi, ameliyat sonrasi stimiilasyon
kapali iken ve ameliyat sonrasi 1. ve 3. aylarda planlandi ve yapildi. Literatiirde bu dizaynda
herhangi bir calisma bulunmadig1 i¢in gelecekteki calismalara O6nemli veri destegi
saglayacaktir. Ayrica bu calisma ile STN DBS cerrahisi gec¢irmis Parkinson hastalarinda

solunum kas kuvveti ve solunum fonksiyonlarina etkileri arastirilarak literatiire yeni bilgiler
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sunuldu. Degerlendirme periyotlar1 sirasinda her hasta ile birebir ilgilenildi,
degerlendirmeleri dogru yapip yapmadiklar1 kontrol edildi. Yapilan verilerin kalite kontrolii
icin ¢alismaya baslamadan once ve devam ederken degerlendirmelerin dogru dogru sonuglar
vermesi i¢in Ol¢glim cihazlarinin kalibrasyonlar1 belli araliklarla ile kontrol edildi.
Calisamizda periferik kas kuvveti objektif ve sayisal sonuglar veren bir cihaz ile
degerlendirilmigken; dnceki ¢alismalarda DBS STN hastalarinda genellikle EMG cihazi ile
el bilegi (ince motor beceri kaslari) kaslarin kas aktivasyon diizeyi 6l¢iilmiis olup periferik

kaslar literatiirde objektif olarak kapsamli bir sekilde degerlendirilmemistir.

Limitasyonlar

Bu c¢alismanin sonuglarinin yorumlanirken o6zellikle bazi limitasyonlarin géz Oniinde
bulundurulmast daha dogru bir yaklasim saglayabilecektir. Limitasyonlardan birisi
orneklem biiyiikliigi sayisinin diisiik sayida olmasidir. Hastalarda kas kuvvetinde artig
saptand1 fakat anlamli degildi ve biz bu durumu 6rneklem biiyiikliigiiniin sebep oldugunu
diisiinmekteyiz; saymnin artmasi kuvvet artisin1 anlamlandirilabilirdi. Yine ¢alismamizda
hastalarin egzersiz kapasiteleri, kardiyopulmoner hastaliklar ve PH i¢in kullanilan 6-DYT
ve SKYT ile degerlendirildi. Ancak kardiyopulmoner egzersiz testleri (KPET) sistemi ve
akselerometrenin elimizde olmamasi nedeniyle hastalara yapilamadi. KPET egzersiz
kapasitesini degerlendirmede “altin standart” olan bir testtir. Bu test maksimal egzersiz
kapasitesi, zirve Oy tiiketimi, CO2 iiretimi, anerobik esik, gibi bircok paramtereyi
degerlendirebilmektedir. 6-DYT zirve oksijen tliketimini tahmini hesaplamaktadir.
Akselerometre ise yiirliylisteki ivmelenmeyi ve yliriiylis mesafesini daha objektif bir sekilde
O0lcmemizi saglayan cihazdir. Ayrica fonksiyonellik testleri sirasinda teknik yetersizlik
nedeniyle hastalarin elektrokardiyogramlari monitorize edilemedi ancak degerlendirmeler
esnasinda herhangi bir olumsuz olay gézlenmedi. Orneklem sayisinin az olmasina ragmen
bu caligmanin bilateral STN DBS cerrahisi gecirmis Parkinson hastalarinda farkl
donemlerde akut solunum fonksiyonlar1 ve fonksiyonellik parametrelerini degerlendiren ilk
calisma olmas1 yoniiyle STN DBS ve rehabilitasyonu ile ugrasan tip ekibi i¢in aydinlatici
olacag goriisiindeyiz. Bundan sonraki ¢aligmalarda daha uzun siireli degerlendirmelerin
kullanildig1, daha yiiksek teknolojili cihazlar ile ve daha fazla olgulu farkli cerrahi gruplari

ile karsilastirilmasi bizim ¢alismamizin verimini arttiracaktir.
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. SONUC VE ONERILER

PH’de uygulanan STN DBS akut donemde solunum kas kuvvetini, egzersiz kapasitesini
ve ylirlime mesafesini arttirir.

STN DBS uygulanan PH’de akut donemde kas kuvveti, egzersiz kapasitesi ve yiiriime
mesafesinin gelistirilmesiyle hastalarin fonksiyonelligi de artar.

PH’de goriilen GYA problemlerinin sadece tremor ve akinezi nedeniyle degil;
fonksiyonel ve pulmoner vyetersizlikler nedeniyle gelisebilecegi gbéz Onilinde
bulundurmali, bu yetersizlikleri destekleyen parametreler degerlendirme ve kisiye 6zel
tedavi programlarina dahil edilmelidir.

Bu tip hastalarda sadece normal goriintiileme yontemleri ile degil fonksiyona yonelik
goriintiileme ¢alismalart ile motor hareketi izleme ve anlamlandirma c¢alismalar
yapilmalidir.

Ozellikle bu tip hasta gruplarinda fizyoterapistler tarafindan uygulanan tedaviler ve
degerlendirmelerin gecerliliginin ispatlanmasi giiniimiiz literatiirii i¢in elzemdir. Bu
nedenle, fizyoterapi uygulamalarimin beraberinde getirdigi fiziksel etkiler o6zellikle
hastanin farmakolojik tedavi diizenlemeleri yapilirken isin i¢ine dahil edilmeli ve daha
multidisipliner bir yaklasim sergilenmelidir.

Cerrahi sonrasi hastalardan gelen siibjektif doniisler hastalarin daha aktif ve yasama daha
adapte olduklarini belirttiler (ara¢ kullanma vb.).

Bu alanda yapilacak olan randomize kontrollii ¢alismalar ileride yapilacak ¢alismalar i¢in
daha 1yi sonuglar verecektir.

Farkli cerrahiler, farkli hasta gruplar1 ve saglikl bireyler ile yapilacak ¢alismalar gelecek
i¢in kilavuz olacaktir.

DBS sonrasi fizyoterapiye daha fazla yer verilerek bireysellestirilmis programlar ile
hastalar daha iyibir sekilde desteklenmelidir.

Fizyoterapistler icin ihmal edilen bu alan yeni cerrahi tekniklerine ve daha objektif
sonuglara gebe olacaktir. Bu alan fizyoterapistler tarafindan daha ¢ok sahiplenilip orta
seviyedeki Parkinson hastalari i¢in 6nerilecek olan yeni bir alternatif tedavi alternatifi

olacag1 gozardi edilmemelidir.
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Sonug olarak; STN DBS (bilateral) cerrahisi PH’de fiziksel fonksiyonellik, kas kuvveti,
solunum kas kuvveti diizeylerinde gelismeler saglamaktadir. Solunum fonksiyon test
sonuglarinda gelisme elde edilmedi. Hareket bozuklugu olan hastalarin (6zellikle Parkinson)
daha aktif bir yasanti siirdiirebilmeleri i¢in cerrahi uygulamalarin sosyal glivenlik kurumlari
tarafindan desteklenmesi ile bu cerrahi uygulamalarin yayginlagsmasi ve cerrahi uygulamayla
beraber fizyoterapi uygulamalarinin devam ettirilmesi gerektigini diisiiniilmektedir. Ancak
bilateral STN DBS cerrahisi gegirmis hastalarda normal popiilasyona gére fonksiyonellik
seviyesinin diisiik oldugu go6zoniline alindiginda, bu hastalara uygun fiziksel aktivite
danigsmanligmin verilmesi gerektigi disiiniilmistiir. Yine fonksiyonelligin degisim
miktarinin ve solunum seviyesinin farkliliklari bu alanda tecriibeli bir fizyoterapist
tarafindan cerrahi Oncesi ve cerrahi sonrast iyi bir sekilde degerlendirilerek; cerrahi
parametrelere (frekans, amplitiit, akim miktar1 vb.) ve medikasyona karar verilirken
fizyoterapistlerinde degerlendirme sonuglari ve klinik yorumlari alinarak yapilmasi gerektigi

distiiniilmektedir.
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EK-1. Etik Kurulu Karar Formu

MKU

TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Parkinson  hastalarninda  subtalamik  ¢ekirdek  derin  beyin
B e stimiilasyonunun solunum fonksiyonlar1 ve fonksiyonellik {izerine
etkisi: Erken dénem sonuglar
ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2017/131
. MKU TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI KLINIK
® 0 EIE KURULENADL ARASTIRMALAR ETIK KURULU
2 = ACIK ADRESI: MKU Alahan Kampiisii Antakya HATAY
g E TELEFON 0326 245 51 14
E. r-l:" FAKS 0326 245 51 14
E-POSTA tipetik@gmail.com
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Yrd.Dog.Dr.Atilla YILMAZ
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU g
ARASTIRMACININ MKU Tayfur Ata Sskmen Tip Fakiiltesi
= BULUNDUGU MERKEZ
"Cg DESTEKLEYICI
% DESTEKLEYICININ YASAL
= TEMSILCISI
= FAZ 1 O
=
@« FAZ2 O
L2
- FAZ3 m]
= ARASTIRMANIN FAZIVE [
. TURU FAZ 4 O
Gozlemsel ilag galigmas: O
[lag digi klinik aragtirma O
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ GOK MERKEZLI ULUSAL ULUSLAR ARASI
MERKEZLER 4 O 0O O

Etik Kurul Bagkani

Unvani/Adi/Soy.

imza:

>

adi1 Prof.Dr.Naygan SAVAS

Not: Etik kurul bagkaninin her sayfada imzastun olmast gerekmektedir.
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EK-1. (devam) Etik Kurulu Karar Formu

MKU

TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Parkinson

hastalarinda
stimiilasyonunun solunum fonksiyonlari ve fonksiyonellik {izerine
etkisi: Erken dénem sonuglari

subtalamik  ¢ekirdek  derin  beyin

ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2017/131
Fen Versiyon "

é Belge Adi Tarihi N rasi Dili

g : s

L e i i 20/072017-141 | Torkge ¥ Ingilizee ] Diger I

§%  [BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR i ;

23 |FORMU Tarke ¥ Ingilizze (] Diger [J

§= OLGU RAPOR FORMU Torkge []  Ingilizee [J Diger []

3 ARASTIRMA BROSURU Tarkee []  Ingilizce (] Diger (]

& Belge Ady Ag¢iklama

2 SIGORTA O

& 0

Z BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O

A FORMU

& ILAN L]

2 2 YILLIK BILDIRIM [

&G [SONUG RAPORU O

$2  [GOVENLILIK BILDIRIMLERI 0

848  |DIGER: O
Karar No: 06 Tarih: 200772017
KARAR 06- Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata S6kmen Tip Fakiiltesi Cerrahi Tip Bilimleri
Béliimii Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali égretim tiyesi Yrd.Dog.Dr.Atilla YILMAZin

E “Parkinson hastalarinda subtalamik ¢ekirdek derin beyin stimiilasyonunun solunum fonksiyonlar

g ve fonksiyonellik iizerine etkisi: Erken donem sonuglan™ isimli ¢aliymasi goriigiilmiis olup;

= caliymanin gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve etik kurallara

5 uygun bulunmus olup; ¢alismanin finans kaynag: olarak gosterilen Mustafa Kemal Universitesi

g Bilimsel Aragtirma Projeleri Koordinasyon Birimi’nden (BAP) gerekli belgeler Kurulumuza
ulagtiktan sonra g¢alismanin bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklegtirilmesinde etik
ve bilimsel sakinca bulunmadifina toplantiya katilan etik kurul iiyelerinin oy birligi ile karar
verilmistir.

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

2

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

Klinik Aragtirmalar Hakkinda Yénetmelik, lyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI:

PROF.DR.NAZAN SAVAS

Arastirma ile

Unvan/AdvSoyadi Uzmanlhik Alam Kurumu Cinsiyet iliski Katihm Imza
Prof.Dr..Nazan SAVAS Halk Saghpt MKU T A'S. Tip Fakaltesi e0 |xv |EO |uY | v Qg 3}
Prof Dr.Nduhyittin TEMIZ Genel Cerrahi MKU T AS. Tip Fakultesi gv | kKO |0 |uv |ev |HO //
Ortopedi ve a < ?%
Prof Dr Aydiner KALACI Travmatoloji MKU T AS Tip Fakoltesi EvY | K Q’ : {.El . ».é:‘/ v | HO —
o s = R
Dog.Dr Eurgin OZER Tibbi Mikrobiyoloji | MKU T A'S. Tip Fakaltesi E Qf o K vl “LPLIN ?:3 v [HO > CX.
W :.f\ e T s T
Etik Kurul Bagkan N o BaAGeal .‘3 = )
v ™ e L ?f
NS S
- \" Tigt %%

Not: Etik kurul bask

her sayfada imz,

Unvani/Adi/Soyadi Prof.Dr.N SAVAS
Imza: ﬂ

e

olmasi gerekmektedir.
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EK-1. (devam) Etik Kurulu Karar Formu

MKU

TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Parkinson

hastalarinda
stimiilasyonunun solunum fonksiyonlart ve fonksiyonellik {izerine
etkisi; Erken donem sonuglar

subtalamik

¢ekirdek

derin

beyin

ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU 2017/131
Yrd Dog. [ Enver Ahmet DEMIR | Tibbi Fizyoloji MKU T.A S. Tip Fakaltesi v |[kO |0 |uv |[gv (HO #ﬂh?
Yrd.Dog. [ Neslihan PINAR Tibbi Farmakoloji MKU T.AS. Tip Fakaltesi ED |kv |0 |uv |ev |[HO L X0 '.L.
Dog.Dr.Erhan YENGIL Aile Hekimligi MKU T AS. Tip Fakaltesi ev |kO |0 |uv |ev H[?/
) ~
Av Suleyrdan TENEKECIOGLU | Hukuk MK Hukuk Mogavirligi ev' |kO |EO |uv [EO H‘// \imadi
Yusuf C(TKUN Esnaf Serbest Calisan ev | kKO |ED |uv | EO H Katilmads
Osman OZKAN Egitimci o i ev |[xO [eO |uv |eO |uv | Katimadi
anhig
Murat EKENER Kimyager Serbest Caligan ev' |kKO |e0 |uv |EOD | uv | Katlmad

*:Toplantida Bulunma

EtiK
Uny

Kurul Bagkan

-

ani/Ady/Soyadi WAVA$

Im:f:

g

Not: Etik kurul bask

her sayfa

olmasi gerekmektedir.
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EK-2. Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu

T.C.

MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
TIBBIi ETiK KURULU
Goniilliilerin Bilgilendirilmis Olur / (Riza) Formu

Arastirmanin Konusu  : Parkinson Hastalarinda Subtalamik Cekirdek Derin Beyin Stimiilasyonunun
Solunum Fonksiyonlar1 ve Fonksiyonellik Uzerine Etkisi: Erken Donem Sonuglari
Arastirmanin Amaci . Parkinson Hastalarinda Subtalamik Cekirdek Derin Beyin Stimiilasyonunun

Solunum Fonksiyonlar1 ve Fonksiyonellik Uzerine Etkisini arastirilmas1 amaciyla planlanmustir.
Arastirmaya Katilma Siiresi: 15 dakika x 4
Arastirmaya Katilacak Yaklasik Goniillii Sayisi: 10

Saymn Goniilli,

Parkinson nedeniyle uygulanan Derin Beyin Stimiilasyonu sonras1 viicudumuzda bir¢cok
semptomatik farklilik goriilmektedir. Titremeler, denge ve yiirliylis farkliliklar1 bunlardan
bazilaridir. Bu fonksiyonlardaki diizelmeler giinliik yasam aktivitelerinizi ve is durumunuzu
olumsuz etkilemektedir.

Yapmayi planladigimiz ¢alismada cerrahi 6ncesi ve sonrasinda solunum fonksiyonlar1 ve
fonksiyonellik ile ilgili durumunuz degerlendirilecek ve rutin olarak egzersizlerle beraber
farkl fonksiyonellikleriniz desteklenecektir. Solunum fonksiyonelligi i¢in SFT cihazi ile
solunum fonksiyonlariniza bakilacak, fonksiyonelliginiz i¢in ise Kalk Yiirii Testi 6 Dakika
Yiirime Testi ile alti dakika boyunca aldiginiz mesafe kaydedilecektir. Solunum kas
kuvvetiniz soluk alma ve verme sirasinda yine elektronik agiz basing 6lgiim cihazi ile
kaydedilecektir. Kas testi Ol¢limleri ve kavrama kuvvetiniz yine tasinabilir dijital
dinamometre ile Olgiilecektir. Cerrahinize ve size uygun egzersiz programi uygulamasi
sizlere ve ailenize Ogretilecektir. Degerlendirmelerimiz cerrahi oncesi, cerrahi sonrasi
besinci giin, cerrahi sonrasi birinci ay ve cerrahi sonrasi {i¢iincii aylarda tekrarlanacaktir.

Bu calisma ile ilgili goniilliilere ait her tiirlii kisisel bilgi gizli tutulup korunacaktir. Bu

caligmada yer alip almamak tamamen size baglidir. Eger katilmaya karar verirseniz bu yazil
bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz i¢in size verilecektir.
Yukaridaki, arastirmadan once goniillitye verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum. Bana, tanik huzurunda asagida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazih ve
sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniilli olarak katildigimi ve katilmama
hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina
sahip oldugum gibi kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi
birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve
zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmayi kabul ediyorum.



EK-2. (devam) Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
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GONULLU
Ad1 Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks : (0 )
Bilgi Verebilecek Kisi: Imza
VELI, VASI VEYA VEKIL (18 yasindan kiiciik olanlar icin)
Ad1 Soyadi: Telefon : (0 )
Adresi: Faks (0 )
Yakinlig1: Imza:
SORUMLU ARASTIRMACI
Ad1 Soyadi: Yrd. Dog. Dr. Atilla YILMAZ Telefon :(03262452921)
Adresi: Mustafa Kemal Universitesi, TAYFUR ATA Faks
SOKMEN TIP FAKULTESI , Beyin ve Sinir Cerrahi
ABD Hatay. Imza
ARASTIRMACI
Ad1 Soyadi: Dog Dr. Deran OSKAY Telefon :(03122162611)
Adresi: Gazi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Faks
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii, Ankara Imza
ARASTIRMACI
Ad1 Soyadi: Ogr. Gér. Bircan YUCEKAYA Telefon : (032624552014)
Adresi: Mustafa Kemal Universitesi, Fizik Tedavi ve Faks
Rehabilitasyon YO, Tayfur Sokmen Kampiisii, Hatay. Imza
TANIK:
Ad1 Soyadi: Telefon :(0)
Gorevi Faks  :(0)
Adresi: imza
imza

NOT: By belge dort 6rnek halinde hazirlanacak, birer érnek arastirmac, goniillii, tanik ve kurum tarafindan

saklanacaktir.



Kisisel Bilgiler
Soyadi, ad1

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Medenihali

Telefon

e-mail

Egitim Derecesi
Doktora

Yiiksek Lisans
Lisans

Lise

IsDeneyimi, Yl
2013-devam ediyor

2010-2013
2009-2010
2008-2010
2006-2008

Yabanci Dil
Ingilizce

OZGECMIS

: YUCEKAYA, Bircan
- T.C.

: 08/02/1982-Malatya

: Bekar

: 0 (505) 622 60 99

: bircanyucekaya@hotmail.com

Egitim Birimi
Gazi Universitesi / Fizyoterapi
ve Rehabilitasyon Anabilim Dali

Siileyman Demirel Universites/ Fizyoterapi
ve Rehabilitasyon Anabilim Dali

Pamukkale Universitesi/Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Yiiksekokulu

Sivas Fen Lisesi

Calistig1 Yer

Hatay Mustafa Kemal Universitesi/
Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokulu

Siileyman Demirel Universitesi/SBF
Canakkale Devlet Hastanesi

Ozel Sevgi Tip Merkezi-FTR Dal Merkezi

Ozel Sinan Caglayan Ozel Egitim ve Reh. Mer.
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Mezuniyet Tarihi
Devam ediyor

2013
2006

2000

Gorev

Ogretim Gérevlisi

Aragtirma Gorevlisi
Fizyoterapist
Fizyoterapist
Fizyoterapist
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GAZILI OLMAK AYRICALIKTIR, . .






